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ПРЕДИСЛОВИЕ 
Изучение инфекционных Uолезнсй -
века, uьнван11ых 11<~ГОJ'енными Rирусами, 
стейшими и приона:..ш, - яв:щется важным и 
тологической анатоJ.:1ИИ 
грибами, про­
разделом па-
Знание ли0Iюп1и. элиде~1Ио:югии, особенностей патоrеJ1сза и 
клинико-морфологических 11роявпений 11а ~шкро- и 
фолоr·ических ос1юв симпТО);!ОВ и,_,:::индромов инфекционных 
ний важны µля 11ра•1ей всех специальностей. 
Материалы :~особия и>пожены в соотве1·ствии с требованиями 
типовой проr·раммы по пато.1оrи'1еской анато.\ши. llpи написании по­
собия на\Ш пршшма,1ись во вннмание с,1ожность изучения данного 
раздела пато.lоrической анатомии, небольшое количество часов, отве­
денных прОI·ра\tмой на tro изу'!е11ис, доста1·оч1ю ограниченные воз­
можности и_1.1юстраuии и де.\юнстрации изуrаемых проuессов на на-
а также необходимость уста­
с !.-!<:дицинской био.;юr·исй, микро-
В качестве 11риложений в пособие включены «С,тушщо;щые 
дач11 по 1<:,1;~нической патоJ..юрфо.rюгии ннфскuионных Jаболеваний)), 
зз;щния rю пато,1опrческой анагомии инфекuион1rых заболсва-
!-IИЙ». 
! !особнt> н;1лк,стрировано рисункю.ш, де).-!онстрирующими И3-
менения 01панов на макро- и м11к~10скопичсском уровнях. Rce иллю-
!\1ы надсе.\1ся, что посо611е. в которО.\! кратко и всесторт-111с нз­
ложсны вопросh: л1ю,1огии. эпидемио.1огии, патогенеза, клинико­
морфо.1огичесF1:11х 11роявлений. особенностей течения заболеваний, их 
прогно1а и с1юсобов д11агносн1кv., окажется полетым студентов 
выс11шл мe::i1t1tИl'CKИX учебных 3авсдсний, а изложение материала с 
flо,1ил1.я, что содеrжанне пособия может 
благодар1юстью n;111\re\1 советы и крити•1ескис заме'шния. 
С уважение~1. анторы 
ГЛАВА 1. 
КЛИНИКО-МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ОСНОВЫ 
ИНФЕКЦИОННЫХ БОЛЕЗНЕЙ 
Инфеl(цuонный процесс - это комплекс реакций макроорганиз­
ма в ответ на внедрение и размножение патогенного микроорганизма, 
направленный на восстановление нарушенного гомеостаза и биологи­
ческого равновесия с окружающей cpeдoif. Основными факторами 
инфекционного процесса являются возбудитель, макроорганизм и ок­
ружающая среда. 
Инфекционные болезни - группа заболеваний человека, вы­
званных патогенными вирусами, бакrериям, простейшими и приона­
ми. Сущность инфекционных болезней состоит в том, что они разви­
ваются вследствие взаимодействия двух самостоятельных биосистем 
- макро- и микроорганизма, каждый из которых обладает собственной 
биологической активностью. 
Инфекционная болезнь - это частное проявление инфекцион­
ного процесса, крайняя степень его развития, так как взаимодействие 
возбудителя и макроорганизма не всегда приводит к развитию заболе­
вания, а инфицированность не означает болезнь. 
Признаками инфекционной болезни являются: 
l. контагиозность - способность передаваться от зараженного 
человека или животного здоровому; 
2. способность к массовому распространению; 
З. специфичность этиологического агента: 
4. цикличность течения; 
5. формирование иммунитета. 
В течении инфекционной болезни различают периоды: 
1. инкубационный - период от момента внедрения микроорга­
низма до появления первых симптомов, 
2. продромальный - период начальных проявлений болезни, 
3. период разгара - когда обнаруживаются харакrерные для дан­
ной болезни проявления, 
4. период угасания клинических проявлений, 
5. период реконвалесценции (выздоровления), длительность ко­
торого широко варьирует и находится в зависимости от формы боле~­
ни, тяжести течения, эффективности терапии и других причин. Выздо-
ровление может быrь полным (когда восстанавливаются все нарушен­
ные при забо.1евании функции) 11 неполным (с сохранением остаточных 
явлений). В неб.~агоприяrnых с.1учаях происходит гибель больного. 
Свойства Jltикроорzонизма, обусловливающие его патогенное 
действие: 
• патогенность (бо.1е-тетворность) - видовой признак микро­
организ,fа, закрепленный генетически и характеризующий способ­
ность вызывать забо.1евание. По выраженности этоrо признака микро­
организмы подразделяются на патогенные, условно-патогенные и не­
патогенные. 
• в11руленгность - степень, мера патогенности; индивидуальное 
свойство, присущее конкретном:у шrамму патогенного возбудителя. 
• токсю·еннщ."Гь - способность к выработке и выде:1ению раз­
личных токсинов (экзо- и эндотоксины). 
• инвазивное~ ь - способность микроорганизма к проникнове­
нию в ткани и органы макроорганизма и распространение в них. 
Способы влияния возбудителей инфекции на макроорганизм: 
индукция ((стресс1ш, 
геморрагические реакuии. 
а.1лергические и им.'.!унолатологические реакции, 
пря.\fое токсическое воздействие на клетки и ткани, 
иМ\!}НОдеnрессия и т.д. 
В макроор~·анизме сущ~IВуют факторы защиты, благодаря чему 
взаимодействие возбудителя и макроорганизма не всегда приводит к 
развитию заболевания.. Это анатомические барьеры (кожа и слизистые 
оболочки. мерцательные движения ресничен эпителия дыхательных пу­
тей, продукция слизи и восходящий отток в дыхательных пугях, ка1ш1е­
вой реф;1екс, нислая реакция желудочного сока), клеточные (фагоцитоз, 
Т· и В- клеточный ответ) и гуморальные (система комплемента, бради­
кинины, .;истема арах11доновой кислоты, интер.1ейю1ны, Jg и др.). 
Ра1Личные взаИ'.{Оотнощення возбудителя с макроорганизмом 
обуслов.1ивают ответную реакцию nос.1еднего на внедрение микроор­
ганиз:'.!а, оnреде..1яют развитие, течение и исход инфекционного про­
цесса и фор~щрую1 разные формы инфекции: 
• .111анuфестные инфекции (типично и итuпuчно прот11кающuе 
инф11кции и .111олнwнос11ые (фy,,uv,mш,mюNj) - ющнически прояв­
ляющиеся инфекционные характеризующиеся циклично-
стью, периодичностью, разв1пием обосrрений, рецидивов и осложне­
ний. В большинстве случаев И.\:!еют благоприятный исход. 
суб'w"''u<е,ская (стертия) форма - вариант атипичной ).:!а-
нифестной с нечетко выраженными клинически'lfи проявле-
ниями (пикличности, периодичности). Диагностируется реже, однако 
вместе с ле1·ки'l1И форма'lfи манифес·шой ш1фекции является основ1юй 
причиной прогредиентного течения. 
• носительство (паразита-, бактерио-, вирусоносите.1ьспю) 
рассматривается как икфекuионный провесе, протекающий бессим­
птомно, на субклиническом уровне либо в острой, либо в хронической 
форме. Это подтверждается выявлением им'lfунологических сдвигов в 
орrаниз'lfе, а также функциональных и патоморфологичсских призна­
ков инфекции, типичных для даююrо заболевания. 
возбудителя по 3-х месяцев в исходе инфекционной 
тельство расценивают как острое рсконвалесцентное, свыше J меся-
цев - как хроническое. 
• uнаппарантная инфс>кцuя - форма проявления инфекции, 
лишекная к.1инических признаков болезни, при которой от:-.1е'шеrсS1 
рост спеuифических антител 
шasi (свыше б бодезнь, чаще с блаrоприятны'11 
исходом. При это'11 возбудитель 1шходигся либо в дефек-гкой фор);!е, 
либо в особой стадии своего существованиs~. Наблюдаетс>1 у лиu с ос­
лабленным иммунным ответом. Одной из причин фор'lfирования прu­
явля.етсs~ изменчивость во·збу,::штеля (например. 
редко в основе аутоинфекции лежит дисбактериоз, нарущення фюио­
логических механю.\IОВ, регуш1рующих основные функции оргшш1ма 
действия макроорrанизма и вирусов 
1уется длитеньны.\.1 (месяцы, годы) """''б'"""'<"щ периоцом, мед-
ле!iНЫМ, ш1иклически,\1, проrрсссирующи,\1 тсчсние\.1, свособраэис~1 
rтораже1iш1 отдет,ных систем. ор1 анов. тканей и клеток, онкогенной 
направ.1сш-юстью и .1ста.1ьны11 исходо\1 
• реинфскция развитие повторного заболевания в ре1ультате 
ннфиuирования тем же возбудителt:\1. 
• супери111/жкц11я - rа.шитис ПОF11·ор~юго забо:~еuания до исчез-
новения псрF!ичного r1нфициронания 
h:1accuфu1щuu» UlfфеКЦ//0111/ЫХ бо.tешей 
Инфс1щионные болезни к::ассиф1щируют1:я по следующим кри­
териям· 
J.Оснn1<нfJЙИСIО'IНИКВ<Нбуднтслн: 
1. анrро1тонозы - 3абопсвания, своИственные то,1ыю •1еловеку и 
nередающr1сся rп человека к человеку; 
2. 10он01ы - Gо.1ез1111. своfiсгве~.гще животны111 и человеку н пе­
редающиеся 01 ЖИВОIНОГО 'iеловеК) (П)ТЬ neDCЩЧll от человека к че-
не хщ1актерсн), 
ан1рщю3uоноJ1,1 - r1нфс1щио11111,1е и е1нваJИОН1!ые болезни 
ЖИВОI ных, котор1,щн fiот:ют и ЛЮЩ1. и JJ\IНJOTHЫC; 
4 сапроноJ1,1, r;ри кото;1ых во1бул1пель существует в абиотиче­
ской среде оби·1а11ия ·1ra группа вh.J1Ючае1 лепюне11ле>, ме,шснщоз, 
клостридиозы, нл,1·-f1Нфек1Lия, холера 
11. :\Jнини1~1 11~ре.1.Рш 1шфс1,цш~: 
l. кr1щечные инфс:1<uии (с феJ<а.lьно-uра.lЫIЫ\1 мсхаюлмом пе­
редачи); 
~. инфею.1иr1 .2Ы\аrельных П)Гей (с >.орою.lьн1,1~1 механизмо111 
передачи). 
3. <\кровянне''· 1µш1..:~н1сс1шf•ые и!-'фекции (с трансмиссив-
ным механ11Jмом псрелачи с помощью переиос 11иков - 11ленистоио1 их); 
-+ 1111фскцин ~·ар)ЖНЫ\ П11кро11он (с КОf!Г'dКТНЫ\1 ~!е.\iНН!З\1.ОМ 
передач11); 
5. с рю.mчнычи \1ехаю1J~tами передачи 
/]l.[]OJll!().!OJl!И 
1 ()<11(·1ериs 1 1ьные инфек111~и, 
2. 01равлсн11е б~ктертс,11>ны:v.11 l<ЖСИН<\)1111. 
т1р)Сн1,rебо.1еm11 
4 p11Kf(eT<.:ИOl'.' 
5. хламидиозы, 
6. микоплазменная инфекция, 
7. протозойные болезни, 
8. гельминозы, 
9. микозы {грибковые поражения), 
1 О. прионовые болезни. Прионы - это класс инфекционных 
агентов, составленных только из измененных белковых молекул хо­
зяина. Прионы не содержат нуклеиновых кислот, способны к транс­
миссии и являются муrантами клеточной изоформы нормального 
прион-протеина. Примером может служить болезнь Крейтuфельда­
Якоба, болезнь Куру и др. 
[V. В 111виеимости от того, l'llKBЯ еипемв оргвнюмв пренмущ~ственно 
nораж~на, различают инфекции кожных покровов, дыхательных путей, 
пищеварительного тракта, нервной системы, сердечно-сосудистой 
системы, системы крови, мочеполовых путей. 
Основнь1е синдро.иы при инфекционных болезнях: 
] . 06щеинmоl(С11кац11онныii r:11ндром проявляется лихорадкой (ко­
личественное повышение температуры тела бапее 37,8°С при оральном 
измерении или 38,2°С при ректальном измерении). Лихорадка может 
бьггь интермитrирующей (периоды повышения темпера1уры сменяются 
ее понижением до нормального уровня) или ремитирующей (темпераrу­
ры не нормализуется). У некоторых больных при тяжелых инфекциях 
бывает гипертермическая реакння. Морфологически синдром проявля­
ется в основном дис~рофическими юменеииями во внутренних органах. 
может развиться отек головного мозга. 
2. Диарейный синдром проявляется болями в животе, учащением 
и изменением характера стула, той или иной степенью обезвоживания 
и часто сочетается с общеинтоксикационным синдромом; характерен 
преимущественно для кишечных инфекций. Морфологически син­
дром проявляется воспа:штельными, дистрофическими и некротиче­
скими изменениями в стенке желудочно-кишечного тракта. а таюке 
дис-q:юфическими изменениями во внуrреиних органах. 
3. Пече11очный синдром (бQЛи в правой подреберио~:i области, уве­
личение печени иногда в сочетании с увеличением селезенки (гепатос­
плеиомега..1ия). желтуха. потемнение ~очи (хапурия) или посветление 
мочи (ахолия), повышение уровня би.1ирубина в крови. изменение оса-
та~щноFI 
вания кров11 и тrомGоци·rt'щ~ния, что r1ре,1распо_1ап:еr к кровотечення~1, 
снижст1с с111пе·щ бt"лков. снижсн11с антитоксической функuин пе'!ени). 
Морфо;юп1чссю1 в 11ечени выя!J.lяются !Jоспшrительные, дистрофичс­
сюtс и нех:ротичесю!с rнменениями. а тшоке дистрофическими измснс­
ния~1и 1ю внутретн1х opr<:iнax и от.оком головного мозга вследствне 
желтухи 
4. Кm1тр1иы1ыll а1111Jром сочетанно"l!у рювитию 
ринита, ларингита, фари11пгга, ·11щхеита. Встрсчается не11осре,>1стве11но 
1 rри и11фскциях дыхатс.1ьных Морфо:юrичесю1 с;11ндром 11рояl3-
ляется 1юспа:1и1ес1ьн1,1vr11 и л1строфичсским~1 некротичсскими и-3ме11с­
ниямн u стеню,с дых<п.0.11,ныл пугей, повышенным с:лиз1;;06раюванием 
5. Ге,<111рратчесю1й сши!ро_" развивается 11ри некоторых 1111фекци­
ях (грипп. сиб11рс1шя язва. чу:.1а) и обусло1mе1J поражс1щем );!елю1х со­
судов, rюJJы111eнr1e1t их проницае~ю1,;ти. l Iроявлястся 1юв1,ш1снfюй 
кро13оточивостью, наружным11 и внутрснrш'Уш кровотечсния~ш. 
6. ;\fен11нiо11111еф11.11mт•1~(:к11й cuщJpoдt характеризуется сочетанием 
признаков мс1-11шп1111 и ·.эш(ефа:нпа. При мевнн1 ите 061{311уж~1щ1стся 
характерная мс1111нгпаnf,11ю1 rю1а 60;11,нсн'о. ри~·ищюсть ·Jат1,1.10•1ных 
мышц. патологичссl\нс сим1по~1ы Кернига. Ьрудзинскоrо. пато.1оrи­
ческ11е стопные рефлексы, признаки поражения стопных нервов, rи-
11ертензионный син.:~ро\1 с рвотой, пыов;юf1 болью. судоро1'ами, rюте­
рей созншшя. Г!р11 энщ·фа,11пичес1юм снндрш1е моrу1 
бульбарные расстроlkтва. психо\юторное возбуждение, изменение 
серде•шо-сосу:~щ:-1оii и дыхше.lf,ной дсяте,1ьносги. В лаGоратор1юй 
диагностике Gom,t11ve 1начен11е ичеет исс.1слова11ие спинсюмоз1·оной 
жидкости (uитоJ, Gслок. сахар). :\JорфоJюГ11'1ески синдром прояв.1яст­
ся воспu.1итею,ным11 11 ;щс·11юф11ческими ИJ~1енениЯ.\Ш в ~1ягкой мо1-
rовой обо,щчкс и ткани солов1юr1.J ~101ra. а 
7. Cu11oprнr 11.•LЧJ''""''x ""P.i'U.e1111й проявляется гиперплазией .111~1-
фоид1-юй 1 ка11к 11_1и поцав.1сн11см им.\1у111юrо отвсп1 вследствие 1н1му" 
нодепресс11вного деiiстш~я возбуднтеш1 (в частностr1, пrи 11ек0Тl>рцх 
вирусных инфекциях}. 
ГЛАВА 2. 
ВИРУСНЫЕ ВОЗДУШНО-КАПЕЛЬНЫЕ ИНФЕКЦИИ 
гvипn - острое респираторное вирусное 1або.1ева1-тс, про1е­
кающее с явJ1е1шями общей интоксикации и поражение\~ верхних ды­
хательных путей. 
слизь), которые вюючают типы А, В, С, имеющие rропизм к эпите­
,1ию слизистых оболочек дыхательных путей. Вирусы гриппа нша Л 
патогенны длs1 человека и животных (лошади, свиньи), а 
таюке для птиu. Вирусы типа В и поражают только людей. Вирусы 
rриппа имеют серdцевинные сттигены, которые определяют их при­
надлежность к типам А, В и С, и поверхностные антигены - гемаrг­
лютинин (НА), обеспечивающий адсорбuию вируса на клетках, в том 
числе на эритроцитах, вызывая их склеивание (гсмаглюнинация), и 
нейраминидазу (NA), которая участвует в высвобождении вируса из 
клетки, расщепляя 
ладает токсичностью. 
кис:юты клеточных мембран. и об­
особенност1>ю вирусов гриппа ти-
па А является высокая измен'швость антигенов !-!А и NA: по Н 1-15, 
по N 1-10. Изменчивость ertJ обусловлена двуv~я генстичсскиJ.ш про-
Дрейф - 11ебольщие час1·ичные генетические !л\1енения 
NA и НА. в пр~де.1ах одного сероподтипа, что сопровождается появ­
лением новых щтаммов вируса (то есть частичное обновление вируса. 
при этом не до.lжfю быть больших эпиде:11ий); 
2. Шифт - полная замешение фрагмента генома, кодирую-
щего то.1ько НА или НА и NA, в результате чего появ.1яется новый 
подтип вируса, ч ro \1ожет обусловить появление бо.1ьших эпидеJ.1ий. 
Резистен.тн.ост1, - в воздухе при ко'ltнатной 
сколько часов, 1щрусы чув1.:твительны к действию y,%·cp•ql"°'""''°" 
лучей, дезинфиuирующим средсrвам, при 50°(' инактивируются в rе­
чение нескольких минут (чем выше температура, leJ.:t быстрее инакти­
вируется вирус), д.,1ительное время сохраняются в за\Юроженном со-
Источни~· ин.фе1щи11 - больной '!еловек. 
Механ.111.и передач11 - 8Оздушно-капельный 
Патоге11ез. Инкубационный nериод составляет от 6-12 часов до 
суrок. Вирус репродуцируется в клетках uилиндрическоrо эпите.:1ия 
дыхате-1ьных путей с помощью РНК - полимеразы, а попадает в клет­
ки с помощью NЛ. Из об.1асти внедрения вируса процесс быстро рас­
пространяется на слизистую оболочку глотки, гортани, трахеи, брон­
хов, в эпите-1ии при этом раэвивается некроз, дистрофия, десквамация 
(цитопатическое действие}. Через эрозированную поверхность слизи­
стой вирус попадает в кровь, оказывая вазолара.1итическое действие, в 
тканях при этом отмечается полнокровие, стазы, rыаз:1о1атическое про­
питывание, кrовоизлияния. Кроме тоrо, вирус обладает иммуносу­
прессивным действием. в связи с чем может развиваться приобретен­
ный иммунодефицит н присоелинятьсн вторичные бактериальные ос­
ложнения, •по часто наблюдается у лиц пожи.аоrо возраста, детей, ос­
лабленных больных. Длитс;~ьность заболевания 5-7 дней. Большая 
длительность заболевания (более 7 дней) \:!ожет свидетельствовать 
либо о присоединении uсдожнений, .1ибо о другой - не гриппозной -
инфекции. 
Km1nuчecк{1SI кирпиша. Начало острое, внезапное, быстро повыша­
ется темпераТ)ра rела (уже в первые сутки лихорадка достигает 
38-40°С), значительно выра;.r(ен интоксикационный синдром (слабость, 
адинамия, потлнвость, 60.1~1 в височных об.1астях, обласпi надбровных 
дуг, чувство <(Лf.)МОТЫ>J во все.\:! теле. 60:1и в мыщцах} и СИ\:IПТОмы пора­
жения дыхательных nyтe1i с явлениями трахеита (су-·щй болезненный 
кащепь). 
Пштм1орфо.ш~ичl't"1ше и 1.11,,.11е1тя. В lавис11мости от выраженности 
клинико-~юрфолог~1ческих прояалений различают 1ри формы гриппа; 
легкую. средней тяжести, тяжелую. 
Ле..•1шя фор.11и - са~1ый 'Jастый в<1.риант течения (форма) гриппа 
характеризуется развитием острого 1.:а11щрш1ьно?о в01:пш1е1111я в верх­
них дыха·1ельных путях с рювитием специфических иJменений, обу­
слоаленных действием вируса: д;1строфия эпнте;шя с вакуо.•щзацией 
uитоплаз"'!ы. десква.\1ш111я клеток с образованием их скоплений в про­
свете мелких бронхов. В tщтш1.1азrvrе :эпителия обнаруживается зерни­
стость, окрашивае\:!ая кис;1ымн r..расите.1ями в розова1ый цвет, - ко­
лонии вируса. Это подтверждают результаты иммунофлюоресцеитно­
го исследован11я. с помощью которого точно 11ден111фицируется вирус 
в ма1ках-отлечатках нз верхних щ.1хаге.1ьных 11утей. В слизистой обо-
лачке развиваются также полнокровие сосудов с появление!.1 !.1елких 
кровоизлияний, отек стромы, очаговая лимфогисnюцитарная ин­
фи;1ьтрация. В просвете верхних дыхательных путей определяется се­
розный, серозно-слизистый экссудат. Легкая форма протекает в тече­
ние одной недели и заканчивается по.1ным вы.щоровлснием 
Грипп срi!д•и:й тяжеспш характеризуется поражением мелких 
бронхов, бронхиол и паренхимы легких. В слизистой обо"1очке брон­
хов возникает серозно-геморрагиqеское воспаление. Эпителий некро­
тизируется и слущивается, запонняет просвет дыхате"1ьных путей, что 
дит на прилежащую ткань легких, где появляются очаги гриnrюзной 
пневмонии с образованием в просвете альвеол серозно-
скоп) экссудата, слушиванием клеток а,1Ьвео,1ярного эпите"1ия 
ж:альвеолярных перегородках возникает интерстициальное (межуточ­
ное) воспаление, представленное ЛИ\i!фогистиоцитарными инфи"1Ьтра­
тами. Иноrда, особенно у детей, встречаются rианиновые мембраны. 
Воспалительные нзменения в .1егких сочетаются с признаками rеrсне­
элителия бронхов и альвеол. Все изменения, во.тикающие в 
Длительность течения 1·риппа средней тяжести около одного J.1е­
сяца. Обычно закан'!Ивается полным выздоровление\.!. Однако у ос­
лабленных людей, стариков и 1.1.етей возможны хронизация nроцесса и 
ра.1витие различных бронхо:~егочных осложнений. 
Тя;нrелия фор.~ш гриппа имеет две разновидности: грипп с выра· 
женной тяжелой интоксикацией и гриrт с леrо'!ными осложнениями. 
При гриппе с выраженной тяжелой интоксикацией на первое 
место выступает цитопатическос и ва3011аралИН!'!еское дейсrвие ви­
руса. При этом в трахее и бронхах выражены сероз1ю- геморрагиче­
ское воспа,1енис и 11екро"J. В легких превалируют расстройства крово­
обращения, кровоизлияrшя, мелкие очажки серозно-гсморрагической 
пневмонии, чередующиеся с участками острой эмфи:;емы и атслектц· 
за. Общая интоксикация прояв11яется мелким>~ J.111оже(;твеннымr1 кро­
воишия~шнми в го,1овном \юзrе, внуrренних орптах, серозных и ели-
3исты.х оболочках. f1p11 поражении жизненно sажных центров го.-юв-
ного 'юзrа возможна смерть больного. 
Грипп с леrочнычи ос.1ожнения'V!11 хара~..--геризуется присоеди­
нением втор~tчной инфе1щии. возбудителя'11и которой •~аще являются 
стафилококк. стретококк 1-1 синегнойная па.:точка. Основные измене­
ния развиваются в бронхиальном дереве ~J легочной паренхиме. В 
бронхах серозно-гнойное воспаление. хараю-ерен деструктивный пан­
бронхит. В связи с деструкцией стенки бронхов возможно образова­
ние острых бронхо.экга:юв. очагон ателектазов и острой эмфиземы. 
При гриппозной бронхопиеR\10Н\1J! (чаще вонлекаются в процесс сег­
меюы). легкие увеличены в размерах, на разрезе пестрые - {(большое 
пестрое гр~шпо·юое легкоеJ>. Гистологически в апьвеолах определяет­
ся серозно-геморраг11ческий экссудат с примесью большого количест­
ва нейтрофи.1ьных .1ейкоцитов. иногда обнаруживаются участки абс­
цедирования. кровОИ!.1Инний. ате..1ею-аза. острой "'>Мфиземы. 
Ослож11е11t1я: 
1. Легочны~ - карнификаtJия, абсцед11рован11е, гнойный ппеврит, 
эмфизема легких. плевриты, острые и хронические бронхоэктазы, 
иногда гнойныfi 'l!едиастенит. пневмофиброз, хроническая обструк­
тивная эмфизе:v~а. 
2. Внеле.2очные обусло11.1ены вире\1ией 11 интоксикацией и выра­
жаются в развитии дистрофических юменений паренхиматозных орга­
нов, межу1очного восттения, по;щокровия сосудов. \'loryт развивать­
ся гломерупонефрит, серозный менингит. гриппозный энцефалит, дис­
трофические 111менения нейронов и мелкие кршюнзлияния в ганглиях 
вегетативной нервной системы. Встречаются тромбофлебиты, тром­
бартерииты. 
Восf/р11и.11чи1•ость всеобщая. 1wму11шn1.•т - типоспецифи•1еский. 
C"lfepmь при гриппе обусловлена инпжсию.щией, кровоизлия­
ниями в жизненно важные центры головного \lloзra, легочны...,и ос­
.rюжнен11ями (пнев-..~ония. -ншисма плевры). сердечной и сердечно-
дего<rной недостаrоч1юстью. лОЖJiЫМ крупом 
Диаmостшш. )J.,1я обнаружения вирусов 11 его антигенов в '11ате~ 
риале используется экспресс "'етод РИФ. Вирусологическое исс.1е­
дование проводится с заражением куриных эмбрионов. Выяв.11ение ан­
тите.1 осущестш1яется с помощью РГIГА, РСК, ИФА и др. (ретроспек­
тивные серо.1оп-1чесю1е методы), антите.гJа появляются с 7-8 дня болезни. 
l] 
ПАРАГРИПП (от Рата - около, франц. Gгippe - схватывать) 
- грипrюподобное ииq>еощ.нониое заболеваю1е, характеризующееся 
преиj,.\ущественным поражением верхних дыхательных путей и уме-
ренной интоксикацией. 
Возбудите.;," парагриппа относится к семейству Pщ•myмicid,,, 
включающего 2 подсемейства (ParamyXO\'irinae и и 4 
naparpиnпa 1 11 3 серотипов), Rubulavirus 
подострого 1.жперозирующего панэнuифали­
та, чумы крупного рогатого скота и собак), Pneumoviн1s (респиратор­
но-синцитиальный вирус (RS). В обо;lочке вирусов имеется 2 г:шко­
nротеида: Н}.' (обладает rб1ап,1ютинирующей и 11ейраминидазной ак­
тивностью, F (про11вляет rемолити4ескую и цитотокси4ескую актив­
ность), белок слияния М (формирует внутренний с.;юй вирус1юй обо-
лочки). 
Источиик, пути передачи и патогенп сходны с таковым при 
гриппе. 
Клин11че,·1шя картина. Чаще болеют дети в возрасте 6 ~1есяцсв - 2 
лет. Интоксикационный синдром выражен незначительно. В свя~и с 
тропизмом вируса к эпите,1ию гор·~ани ведущи\! признаком является 
ларингит (осиплость голоса, щшющий)) кашель), часто ос.1ожн>1юuшй­
ся развитием ложного крупа (стенозирующий ларинготрахеит) с об­
струкцией дыхательных путей за С'!ет спазма мускулатуры гортш1и и 
отека слизистой. 
Дл11теньно,ть заболевапия - 5-7 дней. 
Патоморфоло<11че,·1Ше щменепия. В нижних Jl),Jхате;~ьных путях 
ра:щивается катара.1ыюе носпа..1сние {катаральный "'Р""""Р''"РЬ­
ронхит). В слизистой обо,1очке бронхов выяв,1яются "ролнq>ер'ц"' 
изменения эпителия, полнокровие сосу,юв и оча-
ЛИ><mО•-нстиоцит•ои" инфильтрация. В 11росве1е бронхов и 
альвеол определяется сероз1-1ый и;1и серозно-слизистыИ экссудат; в 
межальвеолярных перегородках развивается межуточное воспале­
ние, степень котороr'о менее выражена по сравнению с гриппом. В 
паренхиматозных органах нередко выяв;1яются дистрофические из­
менения, nо.1нокровие сосудов, оча1'овая небольшая лнмфоrистио-
цитарная инфильтрация сrромы. Иногда развивается менингоэнце­
фалит. 
#.'11111рmтещ - типоспецифический. 
Оr:лож11е11ия обусловлены присоединением вторичной инфекции 
и могут протекать в виде бронхопневvюний, ангины, синусита, агита, 
евстахеита. 
С'Н.ерmь может быть обус"1овлена ложным ""РУПОМ, присоедине­
ние:~.~: вирусной инфекции и развитием легочных ос.1ожнен11й" У детей 
раннего во1раста возможна генера..1изация инфекции" 
Дuа;;:ностш.-а" Антигены в -..~азках из слизи в к.rтетках носовых хо­
дов выявляются метода.'1и ИФА, вирусологическим, серологическим. 
РЕСШIРАТОРНО-СПНЦ11ТИЛ"·lЬНАЯ ПНФЕIЩllЯ - острое рес­
пираторное инфекционное заболевание, вызываемое респираторно­
синцитиальны\1 вирусом, характеризующееся высокой контаrиозно-
стъю и нередко И'1еющее эпиде'1ический характер" 
Во1буд11те"1ь относится к семейству Paraшyxoviridae, род Pneu-
movirus. сходен с ними по .'1орфо"1огии и свойствам, обладает способ­
ностью формиронать в К}лыуре гигантские кпетк~1 и синцитий. Но в 
отли 11ие от друп~х представите"rей это1·0 се'1ейства обладает большим 
rюлиморфизмоJ.1, у нt:ro отсут.:твует НА 11 NA и гемолип1ческая ак-
Естествен11ыilре1qтуар - че.;ювек и nрюнпы. 
Oc11oв1111il путь 11еред11ч11 - воздушно-канельный. 
Папииене.s сх1.щен с таковым прн гриппе и парагриппе" 1 Jервона­
ча.1ьно поражаются ;1er кне с к..'шю~кой бrонхиолита, также возможно 
развИТТ1е \оfелкоочаговой бровхопнс:в\юю~и, 1юзже -дыхательные пуrи в 
виде катар!L'Iьноrо ,~ари11rmрахео6рою:ита, что чаще встречается у детей 
младшего вшр;.~стil. У дет..:й старшего возраста и у взрослых поражаются 
только верхние дыхатеш.ные П} rн. и шбо,1евание протекает легко. 
11.:11111ичсскаJ11;ар11111ш1 J fнк}бащюнный период - 3-5 дней. Кпини­
ческая картина варьнр)ег от .1егких назофар1шrитов до тяжелых nнев­
мониii. Забо"1еваю1е н.1.•Jинаен:я 11щ·те11енно, Интокс11кационный сю1-
дрО.\1 выражен умеренно щш незначительно" Температура чаще суб­
фебрнльная. но ~t,>жет быть н нормальной. От'1е•шются кашель. яв.пе­
нш1 фаринrиrа. В "Jд.1ьнейшем поражают..:я нижние дыхате..1ы-rые пути 
с разв1нисм бронх1на" бронлио..шта и пневмонии н выраженными 
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с11м1помами дыхательной недостаточности. Про11есс обычно двухсто­
ронний. Иногда заболевание принимает затяжной характер, что связа­
но с присоединением бактериальной микрофлоры. 
морфолоси·•~ю.м пршнаком является пролиферш.шя эшrrелия трахеи, 
бронхов, бронхио.1, альвеолярных ходов в виде сосочков или выпя•ш­
ваний из крупных клеток со светлыми крупными округлой фор"-!ы яд­
рами и ме.1кими включениями вируса в цитоплазме. Эпителшu1ьные 
бронхи-
вается большое количество крупных к.1еток, образующих симпласты. 
Клеточная инфильтрация интерстициат,ной ткани легких резко вы­
ражена и нередко сочетается с деструктивными изменениями стенок 
бронхов методом иммуео.щмии"оцеиции 
При rенера:rи·Jации инфекции в кишечнике, печени, поджелу­
дочной железе, почках клеточная воспалите.1ьная инфильтрация соче­
тается с сосочковыми разрастаниями эпителия, в [~НС - с пролифера-
цией эпендимы. 
Ослож·нения развиваются преимушественно в легких и обусж1в-
лены присоединением вторичной инфек11ии 
Смерть может быть обуслов:1ена пневмонией. развитием леrоч-
ных осложнений, а также генерализацией инфекции. 
Диаmостшш: экспресС-МL-ТОД определения антигена вируса · 
ИФА, РИФ; вирусо-серологи•{еский метод. 
И"l->~унитет нестойкий, д,1ительность течения 1-2 неде.1и 
АДЕНОВИРУСНАЯ ИНФЕ!(ШIЯ - острое респираторное забопс-
ванне, "''"'"''юующсос. поражением верхних дыхательных nутей, 
Возбуоители относятся к семейству Adcnoviridнe, включающем) 
2 рода - Mastadenovirus (вирусы 1,1леко1штющ1-1х) и Лviнdenovirus 
(вирусы птищ. Известно около 90 сероваров возбудителей, 30 ю ко­
выделены у людей. Наиболее •шсто встре•шются серовары 3, 4, 
7, 14, 21. !:311русы высокоустойчивы к низким течпературам; при 
комнапюи 
хрfНJЯЮТСЯ JJ f'.(\"J;!}XC. воде. 
нии, rrpн рН-10_~ 
""""''"'РУ'""" при нагрсва­
У"'''"'''"'""rо'юм оОлучс-
Jlcmoч11111c ииф"r;щш -- че.ювск. 131,щслнющий вr1р)с И3 
носопuтки в l1..:l рый пер;ю:1. ан fio:1ce 1юзднпе сроки с фск;;_,тнщ:. 
Чt'.\"fllll/)_\I ШpG.1/NllШI - ВГН,.'l\'1UНО-Капе;1ьныii. в 11еко1·орых С.1~ Ч<iЯХ 
фекал~но-ор<J.лы1ыfi 
Вх1Jд11ые 60f'Oll111 СШ JИС f'Ы• верхних дыхатео11,ныл 11у-
тей, гл;н, ю1111е•1ю~ка 
ПamoNl!<'J. Н1·р~с щюк1н.:<J.е1 н :~111пе,111зл1,ю,1е клетки 
верХ11ИХ ,;::ь:хате:JЬНЫХ путсii путе~I ПJШОШtПЛа, ,il-JI\: вируса Т[1аНС­
ПОрТ11р}'СТl:Я в я.:1рн. 11ро11сход1п ен\ рсnро,ч·ющi1. 1 (1по1ш.тич~;,:кое 
действнс f_111pyt1i <IJ:<_1~1нлиt1Ci1 в форМИР\'В<'ННН в11угрняперн1,!х вклю-
~ :;:.;~~ ;;:~~1~~~J!~,:,~::н~1ст,;я в11ре:~1~1111~,;л~;::м1); 1p~дe_11~1;;'~:~t:~'l(:i~~J~~ 
~ токс11кшщ1<•. Иннжоjкатщя в1,Jр,1;к~11•1 в ме!1Ы1Jей степени. че.\1 прr1 
~ гри1тпе. Ою1~1ко ВОJ\ЮЖ11а 1~11ера::ишц1111 процесса с пор<~жснием м1ю-
:\7 гих органов :1рисо~:111ненне вторичн,_,й ннфекщнт 
~ IJ ЭТJIП~~~::~~l'f~:я ~пpmllfll~c~н1~:~:~-:~f~l~~11~ ~::2a~:J~T.~:~~l~~;ce;~[:]~;~.~l.:;;_ 
ка, во11.1е'1енrtс J-J проuесс рел1куsюэнсютс,-111<1л1,1юи с11с1смы <:03/щют ш>~-
11роя1~.1с1111!'1 н11фсК1t1111_ 3аболсы111r1с 
Щ.10ЯВЛЯСТСЯ СЛИ311ПЬJ,\ оСО-·Ю'-!С'( паJ, носа_ Г,[()'IКИ .. \H!llЩI.-
лин с на.1нчие~• жссуJ1аl;ш1юго К(>~ШОНС'НЛ!, оGы•~но 1tрlттскаст преиму­
щественно 13 випс ртюфарr1нпJrо11з11:1.11па 1! ртюфар11нгоконъюнкпши-
та. Лr1хоралка в тиг:11'ШЫ.\ в П"'!сн11е от 7 :io 11-14 
!Jеоютря на в1,1со~.;:~ ю температур)-. 111гrо1\С11К<Щf1\1_ как 11ращ1;ю, у~1срс11-
·_ш60.1свание не явл;:е·~ся чисто rec1111pa-
возмuщны :11·•<1рея_ )\1срсннос уве.шченнс под'rелюстных. шей­
ных. 1Ю.'1~{Ь1Ше'1Н1,1>.:, 11ахuв1,:х fl \H"зeнтepmLlbHl>IX л1J_\:ф:лнчсских ;олов 
НОJ\ЮЖ111,1 reПST\IЛilC,li1ЛJ,]{j,[jj с11нс~.роч, ПКТfJОЭ)J!Ср11ты 
ll11moнop1jю:t0.-llч~c-юl~ llJ.ч~ueнt/JI, l~1,1ражсн1юст1, И"J\1ст1с1111й при 
аденовнрусноii 1111фскшш ювr1сrп п1 ~яжесrн ее ·1е•1сютя Гlр11 ·1~;~·0Ц 
фор.не р<~!0>1в::~е1ся о..:трое к;;1i!ра,1ыюе sосла.<ес1ис В<Ср\НИХ дыхпгеJiь-
"1,'/,·i.-.-11, , 
·1~~·~~,,.:.1 
Ф"-
и выраже<шой десквамацией эпителия. Маркером дан­
являются аденовирусные клетки - десква\:!ированные 
клетки, в цитоплазме которых опредепяются фуксинофильные в1ою­
'Jения и в увепиченных ядрах - вк.,1ючения ад1;новируса. У детей до 1 
года нередко возникает аценовирусная пневмония. При этом в экссу­
дате, состоящем из белковых \1асс с незначите.1ьным числом макро­
фагов, лимфоидных клеток, нейтрофилов и а..1ьвеолярного эпителия, 
также обнаруживаются аденовирусные клетки. Такие же клетки наря­
ду с воспалительной инфильтрdцией в альвео.1ал находят и в межаль­
веолярных перегородках. Иногда в альвеолах обнаруживаются rиали-
новые мембраны 
Тнжелая форми обус.'юв:1ена генерализацией 
динением вторичной инфекции. При rенер<1лизrщии 
или присое­
вир)сЫ 
размножаются в эпителиальных клеrках КК1l1е•шика, печени, почек, 
поджелудочной женеJы, ганглнозных клетках головного мозга, где 
при этом обнаруживаются аденовирусные клетки. В этих органах ра1-
виваюrся расстройС'1Ва кровообращення_ дистрофические изменения 
межугочное воспаление. Нередко возникают менингоэнцефа.1иты 
При присоединении вторичной инфекции в органах набню.:щются на-
гноение и некроз. 
Ос.10Jн:111!1шя -01иr, ангина, пневмония - свя·:;аны с при-
соединением вторичной 
О1ерть может наступить от аденовирусной пненмонии, ,1егоч-
Илм1унитет- типоспсuифический, митс.1ьность до 21 дю!. 
Диагно,·ти1<а: экспресс-прямое РИФ, вирусо.1огический, сероло­
гический. 
РИНОВИРУСН4.Я ИНФЕКllИЯ - острое респираторное вирусное 
заболевание, вызываемое риновирусами и хара!>.теризующееся пре-
13 
имущественным поражением с.1изистой оболочки носа с выраженной 
ринореей н очень слабыми симптома.'.tИ интоксикации. 
Во1бJ·дите.1ь - риновирус - относится к семейству пикорнавиру­
сов, т.е. мелких частиц, содержащих одну нить РНК. Риновирусы име­
ют капсид, содер:жащий 4 белка, варьирующих п03.нтигенной струк­
туре. В н1:1стоящее время выделено бо.1ее 100 серологических вариан-
тов данных вирусов. 
Ocн.otJ11oii путь 11ередичи - воздушно-капельный, резервуар - 6О.7Ь· 
ной человек. Изредка заражение :-.южет произойти от здоровых виру­
соносителей. Подъем заболеваемости отмечается в холодный период. 
f!amo.'•!ll.e1. Инкубационный период 11родо.1жается от I до 6 дней 
(в среднем 2-3 дняl. Риновирусы связываются с рецептором, которым 
является молеку;ш межклеточной адгезии ICAM-J, входящая в супер­
семейство ИММ}Ноrлобулинов. Место связывания риновируса на 
ICAM-1 то же са~юе. что и д.1я молеку.1ы адгез1ш лейкоцитов LГ"Л-1. 
Возбудитель размножается в эпителии с.1изистой носа, вызывая мест­
ную восnа.1иrельн)Ю реа~щию с выделенис.\1 под действием медиато­
ров воспа.1ения большого кпличества слизи. Повреждение 'Элителио-
цитов выражено незначительнu. 
к.~и1шческая к11рт11н11. Бо.1езнь начинается обычно вне1аnно. Наи­
более ранние и характерные снмпто\IЫ чихание. чувство саднения, 
царапанья в горле. Вскоре nоявляется за.1оженность носа JJ затру,1не­
ние носового дыхання. а чере; несколько часов серозные, водя1ш­
стые. 011ень оби:1ьные выщ:.пения (рююрея), что по;нюс1ью лишает 
боль1rоrо rюзVIОЖН<JСТИ дышать чере-з нос. Симrrтомы 1штоксикации 
выражены с;1або. Общее состояние .\ia.10 нарушено. иногда наблюда­
ется С)ХОЙ nершащий кашель. инъекция сосудов конъюнктив и сю1ер. 
слезотечение. 
Пато.110рф(J//о.•11•1ескш' 11 J.>1.енен1111. В с.1изистой носа выявляются де­
сквамаuия ·щите.1ия. отек. 110.1нокровие сосу;1011. воспалительная ин­
фильтрация. т.е. явление катара.1ьного ринита, ринофаринrита. У детей 
воспалиrе.:1ьныfi nроцесс \Южеr наблюда1ься в горташ1. трахеи. бронхах. 
Д11ите.1ы10,1щ, 111ечеш1н - 7 дней. 
Оr.'шж·не11ил - саJ.lморнт, фрон1ит. этмондит, отит, аш·и1ш, острый 
бронхит. реже 11невмоm1я -- связаны с прн..:оед11н~нием втори•той ин­
фе1щ11и. 
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Иммуниmi.'m. У человека риновирусная инфекция вызывает вы­
работку нейтрализуюших антите.1 и состояни1; невосприимчивости на 
период, равный двум годам. Иммунитет эффектив1;н только 
гомо.1огичного штамма, поэтому возможны многократные 
ню1 одного человека, вызванные разными серотипами вируса. 
Диагностика: вирусологическая с исследованием смывов из носа 
в течение 1-5 дня болезни; серолонrческая - реакция нейтрализации. 
ГЕРПЕПl'!ЕСКАЯ ИНФF.ЮIИЯ - острое инфекционное заболе­
вание, характеризующееся поражением кож11, слизистых оболочек, в 
некоторых случаях поражением г.1аз, нервной систе),{ы и внутренних 
Она яв.1яется одной из самых р.с,с.ро<о'""н•юшх вирусных 
человека и представляет серьёзную медико-
социмьную Свыше 90% нюдей инфицировано вирусом 
простого 
ские проявления инфекции. 
Этиология, тидемиолотя, n11тогенез. Заболевание вызывается 
группой возбудите.1ей r·ерпеса, содержащих ДНК и имеющих ряд ан­
тигенных групп. Различаются они в основном антигенной структурой 
i1ростого герпеса (ВПГ} 2 типа; ВПГ 1 типа •шщс вызывает поражение 
слизистой губ и носа, 1ю оба вируса могут вызывать поражение той 
или друr·ой локализации. 
Источ11111ш" и11феюрт служит больной ч~ювек и вирусоноситель. 
Воротаиu инфекции является кожа и слизистые обо:ючки. Герпес­
вирусы нс способны проникать через неповрежде1шую кожу, что обу" 
словлено отсутствием специфических рецепторов на клетках орогове-
вающсго эпителия. 
Пт1ь переОа•ш - г.1авным образом воздушно-капельный и кон­
тактный, а также половой, rрансrшацен rарю,~й. Наибо:11,шеt: количест­
во заболеваний регlJстрируется в холодные месяцы, но эпидемии, как 
правило, не наблюдаются, за исключением нсбо.1ьших вспышек в кол­
лективах. После внецрения вирус герпеса может сохраняться в орга­
низме че.rю1:1ска пожизненно в виде латентной инф1;кции, которая под 
влиянием различных ослабляющих ор1·анизм факторов (просrудного 
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заболспа1111,1, .-.c'Il'lll'Я к,:>р111к(1стсрщ1,\~J\!Н, им~~) tiо,1ег1rе\.:са11тами. ;1и­
тоста1r11шм11 н .~г \ :1ерех:ч;11ь н кю1ю1с1еt:ю1 нщ~ажснннс фор~1ы 
Пос,1с 11)'l'1ШKHOB'~t11;." в ·шнтелий н с.1ищс·1ъ1х 060.ючек 
нозбую1теi1т, 11 н~'\f ра;:.1ножастся: наfi,1юдае1с;~ uчаrовая 
нераuю1 э111IH:'Jl!lЯ уве,111•ш,щкпся в раз\терал. приобрстакп 
округ.1ую фс1рч_\, появ~я1;1гся rшан1скJ1е ю1сrки с крупнЫ\!И. ро~ов;:~­
тыми или вк.1ю'1енr1я\t1с в их >1драх 1те,1ыrа Каудрv.: 
E.\i.Co\l\J~-y: п.па \1. ')тJJ включс111~>' сснержат 11н1акт11ы:о 1-'.;и ра·1ру-
шснные 1~11реюн1.; 11 (11тсt:11ян•~· СiаJuф1с11,11ый хрс,чал111 к 
11 KJJCTOI( увеЛ11-ядернт1 Hc'C\IOl·p11 !li1 ю. 'ПU ра·щсры 
чиваются нcJ11«'ll1·1e,1ьr10. к11рус герпст~1 фор\11~р_ует ,1ногоядсрныl! 
никают 1въяJш1е1-111я 11 11е~'11ю1: 1юсп:Jлснн-с. ·за1с\1 онн nокрывшстся 
корка~ш. но flll\11 .:1;1 11рс1г11есс11руют 1! 11оаерхностные я1вы 
К.ш1шчес~·11н 1шр11щ1J11 и 11ато.11uрфи:10?11•11!с1шя хщюктерш·тшш. Ин-
(ча111е Первичная ;111фек1111я 
кл~1ническ11е 1rrюян,1е1-i11я. 
1-!аи\)о;\се Нl'"i)JСЧак.>":"СЯ с~сдующ~1с KЛV.Hll'ICCIO!C форм1,1· 
гсрпеrичесю1е 1ю1'а;11СНflя (.1ок:и1пt1ванные 11 распространен-
ные), 11l11чж:он:1я nо11осл1 рта. Пl'''J, 1ени1ал1,н•,1й гер-
пес, гер1rе1нчес1<11с и гл_убтюе), r·t:p-
\.:JfCl:0\11>1 (11щсф<'t,!И~1,1. \1:011111110·_•1ще­
гсрпс":'rrчсо:оii 1111фе1щнн (r:оrнпит, 
ПНСВ.\Ю1!11Я н :1р.) 11 1 eHc')XlllГIOB,!HllЫi~ 1 ер11сс 
Локалню1ш11Нi·1е <'ер1!<'m1rч[сю1<' 11пра.Ж'с11ш11,·n.ж'11 наибо.rее час-
ты, они обычно ОРВИ, гр1ш11. ченинruкокксщую 
фскцию ~1 лr. Oi'iщr1t· с11ч;по~1ы М<!(;КIJrуются ll)X'Яf:\· 
ления~нt O<.:HOl-Ji!OП' шi'O.lCBШll!Я. 
микробной инфекцией). Оба ·шболевания могуг 
нированным поражениям ввутре1ших органов Дисссминнро"''нн'"' 
герпетические поражения кожи 11 внутренних органов наблюдаются. 
как прави.10, у больных с тяже.lЫМ опухолевы.VI процессом и.1и со-
стоянием после иммуносупрессивного лечения. 
слизистых обDло'lек rюлости рта обычно протекает 
герпетичесКО1'0 стоматипt. Эти поражения представ­
лены пузырьковидными (пустулезными) очажка"-:!и, распространяю­
щимися от языка к р.отрофарингеа.1ьной юне и соnровождающимися 
герпеса обусловл11вают 5-7% f!cex ОРЗ; 11л11ш1чески они 
мало отличаютсч от ОРЗ другой этиологии. 
Герпетические пораЖ'ения /·лаз протекаю~ ире<,;мущеоmе<<<С 
виде поверхностных (эп11тел1щльный кератит) 11 {стро­
·11а,пный кератит) пора:жений роговицы, '!ТО шюпщ приводит к ее 
стойкому помутнению. Эпцтелuцльный кератит 1:1ыражается в ти­
пичном внрусном цитолизе поверхностных слоев рогоничной выст~1л­
ки. При герпетuческо.ч строма.:1ънш4 ~·ератите возникают инфильт­
раты ш мононуклеарных и эндотелиальных клеrок. 'Загем развивают-
""'УЛ'Р"""'"" рубцевание, по"1утнение рогlJвиuы и, наконец, 
что эrо выраженная иммуfюлоги•1еская реакuия на 
вирус, так как она 1юдцается кортикостероидной п~ра11ии. 
Тчже,10 протекают герпетические энцефа.тты, закаt1чиваясь 
нередко .1ета.1ы1ым исходом. Висцеральные формы 1 ерпеса возт1кают 
обычно на фоне массивного лечения различны.ми 11мV1унодепрессан­
тами, чаще rтрояв.1яются в виде гепатита и т1евмоний 
Гeнepa~и:юealiliыit герпес всегда протекает очень тяже;ю с 1ю-
влечением в rrаrолоrический 
и др. и имеет п:~охой прогноз. Гео''""'"""""' 
бактериальной или фунгозной инфекцией. r ернет11•1е-
бро"о'""мо""' протекает по некротическому тилу, а герпе1и-
ческий гепатит nриводит к печеночной недостато•щости 
Ген11тальный герпес подробно см. «Инфеютн, передающиеся 
ПОЛОВЫ"-:! nyтeM)J. 
Дш1.тостшш: Диагноз герпетической инфекции провuдится на 
основании характерных rюражений кожи и слизистых обо;ючек_ Jl,;rя 
подтверждения диагноза используе"Jся выделение вируса из содержи-
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маго 11уJыр1,ков, пт11нномононоf1 cпcкu6L1JJ с роговицы. 
шейки магки Помо1ают в 1J:~1,1гнос1ике серологические исс.1сдопанич 
(нарастание уровнн епt::щфич.:ски>.. аннпе.J и крсвн). 1,оторые 11роВ('­
дятсЕ вначале и конце бол<.:Jни 
Про;1ю1 оGьrчно 1i1аrо11р11чтчыi1, ш исктючещ1ем генера..·ш·юван­
ной инфекции, r:ри котороli рашнваютея rсрпстиче1:кие Jнцефалиты. 
менинго1нцсфали1ы. пнен\юни11 
Пpoфu.7111'/llllMI ЫКЛЮЧсJСГСЯ [1 3ака..~11нании 
1енера.1июванной rсрпетн•1еской 
Длн прслу­
н jJCЦJJДIJBOB 
1JвLЦЯ1 н,lр,та.1f,iТЫЙ чс.·юнсческнй •1,1муно1.ю6у.1ин по 
3-6 м.1 Кd'"-дые 0-'"1- нед. r-1.:ропршпнй ll O'Hirc нс проводя~. Специфиче-
1:кш1 профнлакт)1Ка Ht: pa1pa6,11.iн:i 
ГЛАВА 3. 
БАКТЕРИАЛЬНЫЕ ВОЗДУШНО-КАПЕЛЬНЫЕ 
ИНФЕКЦИИ 
ДИФТЕРИЯ -- острое инфекuионное забо;1евание, характери-
зующееся "Р"'"У'щоссеес'"° фибринозным воспалениеJ.1 на месте 
входных ворот, синдро'11ю.ш интоксикации, приводящей к 
токсическим поражениям сердечно-сосудистой, нервной и других 
систе'V! органов (почки, надпо 11ечники). 
Этимошя. Наибольшую ро.1ь l:! пато.1огии человека играют 
концах, с явлениеJ.:1 метахромазии при окраске по Нейссеру. О11и явля­
ются факультативными анаэробами и характерюуются окислительно­
ферментативны"1 метаболизмом. Вырабатьтаемый экзотоксин состоит 
из двух фракций: фракция А - собствешю токсин - обладает некроти­
ческими снойствами. блокирует синтез белка в ;1юбых клt"Тка:>:, l:! rом 
числе в миокарде и системе. Это приводит к демие.:1ишвашт 
нервных волокон, обу,слм.лиес,ющей развитие пара1ичеИ и парезов; 
также токсин повреждает эпителий стенок сосудов, вызывая усилен­
ную экссудацию. Фракция В обладает гиалуронидазной, нейтрамини­
дазной, протеазной активностью, т.е способствует распространению 
фракции А экзотоксина. Кроме того, возбудите.lь имеет rемолюирую­
щий фактор (011редсляет развитие ге:.юррагического синдрома), корд" 
фактор (вызывает нарушение процессов фnсфорилирования, тканевого 
дыхания в раз.личных к:rетках орr·а11изма), корнш~ш1ы (обесr1ечивают 
микробный антагониз).1). 
Резисml!нmиость. Возбудитель устойчин к низким температурам, 
чувствителен к высоким температурам, дезинфиuирующи'-1 pi:!crвo-
рам, антибиотикi:!м. 
Источник инфекции бактерионоситель и, в меньшей степени, 
бо,1Ьной человек. 
Пупш передачи: воздушно-капельный, контактно-бытовой (на­
пример, через мягкие <~грушки у детей). Инкубационный период 2-10 
дней. Вход11ые ворота - слизистые оболочки верхних дыхате.1ьных 
путей, реже поврежле11111>1е кожные покровы. 
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fl"mo.-<m'J. Диф1ери\iная палочка ра1множается в области вход­
ных ворот на сл~вистых 060.1очках 11 выделяет экзотоксин. всасывае­
мость i;:arop1.1ro всецело ЗаRисит от особенностей структуры слизистой 
оболочки и п1;.-61нrы \fестныл изменений. fvfecтнo экзотоксин вызыва­
ет не~;:роз эшпетrя. паретическое расширение сосудов с повышением 
их проницаемости. отек ·1 ю~.ю:й 11 выход ф~1бриногена из сосудистого 
русла. ФибриНt'rен по;~: юиянием ткансвогu rромбопластина превра­
щается в фибрин. На поRсрхности поврежденной слизистой оболочки 
образ;.ется фибр~tнозная ш1енка. Сочетанное 11ействие экзотоксина на 
сердсчио-сОс)дl!с"!)·ю. нервную сш:те'-JЫ и шщпочечники приводит к 
rе'l{одинамическим нар~шенням в орган11з11-1с, а выделение экзотокси­
на из орган11:1ма сощювс>ждается повреж;1еинем преимущественно ка-
нальцевого эпите.1ш1 почек. 
Патш10рфо.1щ"чес1ше 11д1е11ет1я. При дифтерии развиваются как 
местные, так и обпще изменения. r>.'!естные изменения локализуются в 
слизнстой оболочке зева (в 80°0 случаев развивается дифтерия зева), 
гортани, трахе11 и бронх,,в \Т.е., дифтерия дыха1ельных пуrей, сосп1.11-
ляет до 20°'0). l!зрl.'дка встречается дифтерия по.товых органов у дева-
•1ек. конъюнктивы. раны. 
Дифтерия 1ет1. пт .1окашзовттая фор.ии. характеризуется 
развитием дифтерип1<1сского вос11а:1ения с г;1убок~1м некрозом тканей 
миндалин. проп~пывание,1 некротизированной с..1изистой оболочки 
фибр1шозны"1 экссу.uатом с примесью лейкоцитов и образованием на 
поверхности ~шнда.1ин массивных п.ютных же.повато-бе.,1ых пленок. 
спаянных с r1лuсю1м эпиn:лис'~ с.1из11стой. Так как слизистая оболочка 
зева и 'll!ИНдалин выстлана \ШОrослойНЫ\\ плоским эпителием, прочно 
связанны~~ с подлежащей сuединительной тканью. фибринозная плен­
ка долго не ОlТОрГаl'тся. •1то создает ус..1ов11я д..1я всасывания токсина 
и развития выр.1же11 ногu ftнток,;икаuионног о синдрома с общими из­
менения'l.1и. В прилежащих )Час1ках слиз11стая по.1нокровная, с мел­
кими кровоиы11яниями. 1\1ягкие ткани шеи 01ечны, иногда отек может 
распространяться на переднюю ..:тенку грудной клетки. Регионарfше 
лимфатические уз.1ы шеи з1ш•1итсльно уве.1ичсны, по.1нокровны, с 
Желтовато-бе.тымн 11скрол1ч.:сю1:-.1и фокуса~11 и.1и черноватыми оча­
гами кровои~.,111я1шй ш1 разрезе. В них наблюдаются отек. резкое пол-
1tокров11е. стазы. крtЖОIН.'lияш1я и некрозы фо.1п11ку.1ов. 
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Дuфmf!рия дыхательных nvmeii (рш:проr:трт-1ен1юя фop,lla} про­
rекает в виде дифтерийного "1аринготрахеита и,1и лагинготрахеоброн­
хита. Крупозное воспаление гортани при дифтерии получи,10 название 
истинного крупа. 
В слизистой оболочке дыхате.1ьных путей развива~:тся крупоз­
ное воспаление с по<1ерхностным некрозом. При этом образующаяся 
фибринозная пленка легко так как с.1изистая оболочка 
верхних дыхательных путей и выстпана \tногорядным рее-
нитчатым эпите.аием эпитепием, рыхло соединенным с rюд,1ежащей 
соединительной тканью. Отделению п.1енки способствует также 
обильное выделение слизи. Поэтому токсин не всасывается и общих 
токсических яв.1ений при этой форме дифтерии не наб,1юдается. Од­
нако отде.1яющиеся пленки могут обтурировать просвет дыхатс,1ьных 
путей, и вызваrь спазм мыащ гортани с развитием ложного кр~па. 
Также возможно распространение процесса на ме.1кие бронхи с ра.зви-
тием нисходящего крупа и очаговой пневмонии. 
Общие 1шиенения наиболее выражены в сердечно-сосудис-1ой 
системе, периферической нервной систе~1е, над1ючечниках, почках, 
разрезе, могут быть пристеночныс тромбы. Микроскопически в кар· 
диомиоцитах определяются жировая дистрофия, мелкие о<щги миоли· 
за (апьтеrативная форма миокардига). а также отек и полнокровие со­
судов стромы, иногда гистиоuитарная инфи,Jьтрация. В с,1учаях пре­
обладания из'11енений в интерстиции говорят об интерстициальной 
форме миокардита. В исходе миокардита развивается ме.1коочаговый 
кардиосклероз, который может быть 
дечно-сосудистой недостаточности при 
внезапной ОСiрой сер­
нагру же у рекон-
валесцентов. Если миокардит развивается на 2-ой неде,1е и приводит к 
смерти от сердечно-сосудистой недостаточвости, то говорят о раннем 
параличе сердца при дифтерии. а в более поздние сроки (3-6 неде,1е) -
о позднем пара.1иче. 
В 1-1ервной cucme.we изменения лока.1изуются в перифери'1еских 
нервах и вегетативных ганглиях. Прежде всего, nоражаюrся ie из них, 
расположены ближе к зеву. я1ыкоглото'11-1ый, б;1уждающий и 
д'"'ФР"'""'°"'' нервы. симпа1ичссю1й стrю;r, Ш шейн1,1й сиУ1патиче-
ский 1nнrлий и шсlmыс r,tf!!.IИll G.1уж,щю111<:го нсрв<i. Ра:и~ив.~стся па-
и1~1снен11я нсрвньrх клеток, вп.1оть ,JO цито­
лиза. И1мс1н:нкя, 1ю1.-тененно :1щ1:1стая. прnяв.1яются спустя J,5--2 мсс. 
в виде ш11ывdс~tых no1..:rн11x пара.1и•1еи ;1яrкого ,:tиафраГ)..!Ы, 
сердца 11ри 11орал,ен<11< ЯJЫk1гло1О'1НОJ(\ 'щафраrма.1ыiпtо и G.1уж­
даюшсrо нс:рвов Во1\ю,+,.на ре:•'нс1ышн1 1ле\1снтпв r.ериферической 
нервной СИСТС~!Ы. 
В 1ю•1кщ рювиваL'Тся некроп1ческий нефроз и к,11шr1чссю1 вы­
яв.1яется острая по•1с'111ая !-'с.1оста:'СNН('СТЬ. в ·rяжелых СJ1уч;~ях токси­
ческой ;~ифгс:рии во;мо~111,, ~1,кснвнL1е 11скрсны коркового с.1оя. 
В \!('JГORO~I 11аdrючеч1111"1ж отмечают.:я кровтн,1~1я11ия, 
дисгрофия и ·1е1'рсз 1';Jе1ок 11 корн1вО\1 с10е ме,1кriе фtж_:...сы 111;кро­
юв. ИC'Ie1HOIJCl!Иe ЛllПИ,l('В, в стро~!С \IC,JKHC 1'JJOBOИ JJIJIЯHИЯ lke яо 
r~риводит к 
CКIIOHH()CJI, 1' KOJIЛil1ll;)' 
ния В-1011 с выра;l\с1111Ы\1 кщ11юрскс1ком 1i uе11тра.'\ рао~11юr.;еш~я фол­
.mкулов, nо.шокровие сос:..:rов 
Н .11е11,11х рювнваю1с'11 ф11бр11ною,1с ·1~'О\1fь1, обус,10IJ-
.1е1111ыс: коаг:лопатичс.:ки11,Jейсгвиемэкютоксин::t 
"3або.1евш1ие 11ожст 11ротек.11·l, в Jltl ктl. cpc,111eii 
JюJi и п1пертом:11'1ссм'а фс1111,1.\ 
OиoJ/Cl/CllШI CBJ,J<JHЫ. iJ[,JBJIЫ\1 оfiраюм, с н трахсо-
CтoJ.mefi. nри 0,1тторых rюз11-JЖ1-i(; обр2;(JН,11н1с r1ро.1с:жне,1 с 11рисоед:и­
нениеч втор!i'!Но(1 рJJВ:1л1см ГJIОЙНсJГ'' ll<'PllKdpшпa. флсr-
моны шеи, 'f3(1iJ11,)J С) М(ДJЫ( l llH!-' 1 ~-
(:\/ср1111' np!< нe,.:;в,JCl1J'C\1e11fIO\I ввс1еюш шпи1с•кс~1'!<:Сксll1 сыво-
ротки нc:.:1~11:iel 01 11:11чно·о e.p)!la 
11.111 rюз;~н:1'\ 11apa.m'1a\ сср.'Щd 
'-ю1;aJlllLi\'- ll.tpC'-!Xfll!HT113HhШ j]l;!1)JK10\! 
l1•i'11111m1,•m ,ЦftllТ(Jl,~ll'ICCKl!fl (11\!M)IIO!,Юl"i).li<J[ ()).в \ltlil,JlJeij 
стеr1е1111 ,111~11111111;'с'l'ныi1 IJ,1c 1t 11срсне..__с1,,н1;,1 нl:<J!iс1;,1:--шч 
цинации развивается стойкий иммунитет. Естественный пассивный 
иммунитет от матери сохраняется 3-5 месяцев. 
Диаzностика: выявление токсина в РПГ А, ИФА, ПЦР; бактерио­
скопический, бактериологический методы; реже для ретроспе1<тивной 
диагностики ипи выявления неимунной прослойки населения ставят 
РПГ А, ИФА и реакцию нейтрализации токсина. 
СКАРЛАТИНА- одна из форм С1реmококковой инфекции в виде 
ОС1рОГО инфекционного заболевания с поражением ротог.1отки, с noд­
ЧeJIIO{:'ffiЫM лимфаденитом, лихорадкой, интоксикацией, мелкоточе<t­
ной сыпью с последующим пластинчатым шелушением. Болеют в 
большинстве слуqаев дети до 16 лет, могут болеть и взрослые 
Этиология, эпидемиолоzив, патогенез. Возбудителем является ~­
rемолитиqеский С1реrrrококк группы А. Воспалите..1ьная реакция на 
их внедрение обусловлена более двадцатью растворимыми продукта­
ми, такими как М-протеин, гиалуронидаза (облег<tает проникновение в 
соединительную ткань), С1рептокиназа (растворяет фибриновые волок­
на), цитотоксиqеский нефротогенный токсин, поражающий по<tе<tную 
ткань и другие. Основными яв.пяются 0-стреrгrолизин (оказывает гемо­
литическое, шпотокси<tеское, кардиотоксическое и пирогенное дейст­
вие), S-С1реnто.1изин (оказывает гемолитическое, нейротоксиqескос 
действие, разрушает лейкоциты и парализует фагоцитоз), а также скар­
латинозный эритрогенный токсин Дика (токсин сыпи), вызывающий 
поражение зева., ЦНС, эндокринной и серде<tно-сосудистой систем, па­
ра...-:1итиqеские изменения мелких кровеносных сосудов. 
Пат~е11е1 скарлатины сложный и определяется тремя направ­
лениями взаимоотношений микро- и макроорганизма - токси<tески'У!, 
а.л.1ергическим и септи<tеским. 
Возбудитель, попав на слизис-rую оболо<tку зева, размножается, 
продуцируя эндотоксин. Все последующие местные и общие ИЗ\!.ене­
ния обусловлены развивающейся интоксикациеА. На слизистой обо­
лоqке зева возникает воспаление, присоединяется регионарный JIИM· 
фаденит. Формируются первичный скарлатинозный аффект и перви<t· 
ный скарлатинозный комплекс. Циркуляция в крови эндотоксина и 
стрептококка определяет появление антител и общие изменения: эк­
зантему, температуру, интоксикацию. В конце 1-й- нача..1е 2-А недели 
болезни нарастает pOJiь аллергического компонента патогенеза в ре-
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е сенс11б11111ш111111 жн·те,1снте.l1,1юс1н н ос-:>бен1ю ~:~~:~:\1~:~:~0)1~<11!~ '.\\CI; н ~-":;~l~~'~C;::~~o~~::::::I •й1ср-
перестрой;,:а 1~~1~1: IJH(1)J нар;шс11нс проннцае\1ОСП! >ашип1ых 
барьеро11 ~юг:- т 11р11нес·п1 1; р<нrнп 11ю 1110~1сру·юнсфр1па, артсринr0l1, 
поражеJШ!l1 сер:111а и .1руrш1 ос.:1'ж11е11нн~1 
С друrоП с·1п110111>1. л11 иноrда crюC\,Gc11>)-IOI рас11ро­
о(iразованнй 1сва ко1п<11(1-
ныvт fj ,-е~!аП'I CJiHf,]\1 п: ГЯ~!lf с ПC'Y.'J.lCHl!CM ССПТ11'!t'СЮIХ очагов в 
лимфап1чсскю,) J.l:'I;>:, cc_r1e'Je1-'KC ;1 дl': ! их ПрГJНJХ 
Нс11шч11111< 11Ш/1i!~·111111 г1е.1с1ве1;: !.:О стрептококковой 
ной, скар.1ати11ой щ111 Нl'С:Пс'ЛЬ патогенного ::1 ре1пококка. 
Пf'lllb fl<'['<'t)l/411 II01el)li!ii('-KШIC:11,Нf,IЙ, Н0)\1('Ж:!J 11ере;~ача череl 
nредме\Ы 11 11po_1;-1,:~r,; 11;п211ия (в щ:1ющюм чсрС'J ~ю,l<ЖIJI. Восг:рш;м­
чивы .mш:, у "'-'1орых сrет шс11~ок.::11чсс1\ого 1ш~1ун1:тста. ВьrдсJrяют 
особую фоr~1у скар"1~пи111.1 (рансзую, oжororiyю), 
когда вхошJЫ\111 В(1рс"r~л1;1 ян.:rя1::1·сн с.11н11с1i\ч P6oJroЧкJ -,ева. а га-
ньr, BOK]J)! к,1торl,IХ ·VICJll\LJTO'lt:'JJl;j}[ CЦ!ll-., ,j lЩ(ЖС па-
flBЛflCTCЯ _11ю:лразка 11 llHTlЩCflKiЩ;-IЯ. 
Л-ЛllНll'l<'<'l<aЯ l<flj>!llll/111. "Ja\)O.'ICIJi\llHC' Tl<i'{llIOlt:lCЯ остро: !ЮНЫТlШСТСЯ 
тем11ера1)ра 
деюп, со ::'.-П' дня ·3аt:'1слсв;тня ц,111ь 11а rн11ерt:\н1ро­
ванно~1 фоне с 11рс11~ту111ссг13с1111с'l1 :1ока.1111ШШ1<0Й боковых rю11ерх-
ностях туж1внша, сг11fiате_11ы11,1'\ конеч11остеi1, 
код11 (1ю:\\1ЫшечН),JЛ. 11ахов1,1х, лuкrеr~ь:х)_ Харак-
тернцм кли1111•1ес;,:и~1 пr11111ако'~ }1в.~в1сто1 GJrt:mюcтh носогу61юrп ·гре­
уrольника. ('ыпь ·щка11'швае·1ся г:лас:1н1rча· 1 ы\1 ltH;.1y111c11иe\1, коrорое 
Kpo~tc ГОПJ, 
пле1юмеt а.1~1я .. 1сйкu11н f(Ч ..:11 c_.t:нi: щ1 ш1ено. 
ЗаС0_1сваюtс 
лой, п111ер1l'К(i1ЧеС1\с•П. с:;11111';сск,,Г1 фоrчах 
П1т10.1-10рtfm,mс'11•ц'с1<11г11;_щ·11е1111я, IJ re•1e1111e заi'iш1енан~1~ выде.1 1}1Юl 
Первый период начинается с местных u;..weнeнuil: 13 зеве и на мин­
далшшх опре,1еляется 
новый язык"). Разви1шется катара.1ьная анпfна: минданины резко уве­
личиваются;··красного цвета. В да.1ьнейше'1 в ткани миндалин возни­
кают очаги некроза и рювивается характерная для скарлатины некро­
тическая ангина. Очаги коа1·у.11щионного некроза в миндалинах ок­
ружены небольшой к,1еточиой реакцией на фоне резкого полнокровия 
сосудов, кровоизлияний. При тяжелом течении некроз распространя­
ется на мягкое небо. глотку, слуховую (евстахиеву) трубу, среднее 
ухо, лимфатические узлы и к.1етчатку шеи. Отторжение некротиче­
ских масс сопровождается образование\:! язв на "1Инда.:1инах. В шей­
ных лимфати•1сских узлах выраженu резкое nол11окровие. Вl!речаются 
небольшие очаги некроза и миелоидная инфильтрация (:тмфа.r~:енит). 
торая nnoie,;,;,>c,lTT"ж;;c 1:1се1·0 экзантемой (сыт,ю). В коже отмсча­
отек, периваскут1рные лимфоr11стиоцитарные ин-
ция клеток. паракеран1з с последующиJ..r некрозом. В да.1hнейшем 
участки некроза оттор1·аются, и возникает характерное пластинчатое 
шелушение кожи на 2-3-й неделе заболевания 
В печени, почках, миокарде выявляются бе.11ковая и жировая 
интсрсrициалыюе (межуточное) восnапение. В селезенке, 
фоллику.1ах кишечника определяются острая гиперrJJJа­
зия лимфондной ткани и миелоидная метап.1а1ия. В головном !.ю-~rе н 
rанг.1иях ве1·етtJтивной нер1:1ной системы выражены расстройства кро­
вообращения и дистрофические ИЗ'>fенения нервных клеток. 
Тяжелая септическия форма скарлатины характеризуется вы­
раженными гной1ю-~1екротическими юменениями 13 об.1асти :зева с 
развитием заглоточного абсцесса, гнойного отита, гнойного остео­
миелита височноf1 кости. гнойного этмоидита (интраканалику.1яр1юе 
расnространение и11фекции), гнойно-некротическоrо .1имфаденита, 
фле~ моны (мягкой или твердой) 1r1си. Ф.1егмона может в некоторых 
случаях привести к аррозии крупных сосудов на шее и смертельному 
кровотечению Переход гнойных проuессов с щко•~ной кости или 
околоносовых na1yx обуспов.1ивает рювитис абсuесса мозга или 
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~·нойного менингита. Иногца эта ф()рма скарлатины заканчивается 
септикопиемией. 
тывшощая даже пи щсвод, выражены rиперп,1юия ткани 
и дистрофия в раJличных ор1·анах, реJкое расстройство кровообраще­
ния. Бо.1ьные при этой форме погибают на 2-3-й день заболевания. 
~ания~~;:::;1~::::;~1;р~1'~';~·:и~~-~::~~а~~~~:: 1~~~~й0;е::::нзаае~:е~ 
f'!:tl; . . умеренной катаральной 
Рнс. 1. llнтра~·апи.1.1ярны1i 1.1о~rrр~лоиеф­
р1п. Окраск~ ге\щ1окс11,1ино" н JО11tном. 
'\200. 
эндокардит, 
васкулиты, 
уртикарная кожная сыпь, 
реже - фиGриноидные 
изменения стенок круп­
ных СОсудОВ С ИСХОДО~1 В 
склероз. 
Ос.10жненш1 зависJJJ rлапным образом от rнойно-некротических 
изменений в первый перио11. Разнитие гнойного лимфаденита с зона­
ми глубокого некрта .~южет привести к флеГ'1оне шеи с последующей 
аррозией крупных и 1яже.1ым кровотечением. Распростране-
ние инфекци11 в ·этой может 11ривести к отитам, оститам ви-
сочной кости, перейти на твер.'lую мозгоную оболочку, венозные си­
нусы с тюке.1ейши'1и последствиями !3 настоящее вре'>tя они почти не 
всч~ечаются, однако у•шсп1,1ись прояв.1е1шя второго периода: ~·ломе· 
при скарлатине в настоящее время не1. 
И.11.>1y11umt!m - стойкиf1, антитоксическиИ. 
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Диrштспшка. Матеrиал для исследования - гной. мокрота, слизь 
из зева и носа, кровь. Методы: микроскопический, бактерио.1огиче­
ский, серологический (определяют антитела к токсинам и ферментам). 
КОКЛЮШ - острая антропонозная бактериальная инфекция, ха­
рактеризующаяся циклическим течением и присrупообразным спа-
ды) вьвывает гибель и с.1ущивание мерцательного эпителия; 
- термолабrи1ь11ь1i1 белковь11i тrжсин оказывает 
некротическое, .1имфоцитозс-rимулирующее, 
рующсс и гемолитическое действие; 
- ферАtенты - гиа;1уронидаза, лецитиназа, п.1азмо1шагулаза -
яв..1яются факторами щ1ва1ии и агрессии; 
- капсула препятствует фагоцитозу; 
-мuкроворсию:и обеспечивают тротом к клеткам .vrерцательно-
Источ1шк инфекuии - бо.1ьной и бактерионоситель. 
--у]уть передачи - воздушно-капе.1ьнь1й, инкубационный период-
7-10 дней. i 
Токсин микроорга1шзма вызывает ю~ительное раздражение нерв-
центре продо.1rоватого мозга. Вследствие понижения порога возбудимо­
и рецепторов даже неспецифический раздражитель 
ротог.1отки и др.) способен вызвать прУJступ спасти­
ческого кашля. У грудных детей эквивалентом спастического кашля яв­
ляются пристуnы ашюэ с nотерей сознаню1 У! асфУJксией. 
Возбуждение в дыхательном ценгrе может распространяться на 
соседние щ:нтры: рвотный (вследствие чего некоторt.~е пристуm,1 спа­
стического кaiu.iя заканчУJваются рвотой), сосудистый (возможен ге-
J2 
нерап 1130щ1н111,111 
ния.. острое Н'1!') 11J~ч11с чv·Jгor,oro це1нр скслстноР.: 
мускулат;,ры с [нп11111\1ю1~с1111еч к.т1он11ч.;;ки\ и тошР1сских C)-дorur·. В 
результа·1с 11 11р11.;·1~1юв ;у,t('рожr1Г'го каш1я рювиваю1ся 
re'>IOДИ!Jll\l\1Чei.:ЮfC r,tCCl!Юi1CT-UCI. JIOHЫJll;JCTCЯ 11p,JHf1Цl\E'~IOCЛ, COC)'J_(JJ-
CTOЙ cтcr1кfl. r 1шок.:11я. ашыоJ. гс~юррагии. В 
иммунодепрс1_т111' пр11сс'едt11-1яе1ся вторичная Оа'\1 ериа.1ь11ая 
ф,тора и ннфег.::1ю1 
Кт1111•1ес1,"<и1 м1р1111111r1. 13 1сшн11ческоГ1 к;',;1инс р~пппчают lp11 11е-
prroдa общсli ll[ЮiIO.li'\llТCLfIOCTЬk1 1 :~-3 
J-fl liUlllU,"IL-ltfl',1i1 - 1Л111СЯ .'\~е 
вышенисо1 rсмпсра-:-1щ 1c.ra. l:)\1!~1 наоюр1ю~1. В :~тот пери-
од 11 в 1-ю нсдС.ll<-1 L'l!i! ~\~ап1чеLк11гс1 i(<1111ля Gо.1ь11ы~ 1шe1fio.lcc заразны. 
- харакгсрш)ется ;.:пш.:тичс­
СКИ\j каш;1ем со ~-т1>'М1\·_ п'рт<m11, 0611t~LJ!' :щсщ;юmошюш 
1-4 МИН) 1 ы. Часл~·r:; 1:p!kT~ rroв р. С) 11,11 (111pCЛl:,lЯl:T ТЯЖl'С1Ь 
3-il - пс;.1ю,J ри;р.:111с1111я 1otipmm10,'o /IONmmuя) - про.1олжи­
тельно;.:ть 2--~ F-JeiJe_clJ 
ll'1ma"UJ''/m.111mчcc1шc 11 '·""'"'!l!1JJ. \!акроскпт1чссю1 в .:мер-
111 бол1,1юго вс> нре\тЯ r1рис1у11а .1111щ t•.'t)Т!ЮВагое, v1ме•шютсi! акрu­
цианоз, тvчеч11ы.о r с~1орра; н11 11<1 ксч1hю11к·1 н~ах_ о:ол\с .-111щ1, ст1з1-ктой 
;1 ll\"jJИ1(3jJДC 
!llJ.11-!сжров,ш_ покры1'а 
CJllBЬIO. )]eJ к11е п1ф!11t?.\li\"l cЧHt' IЛJ;пы. IЮЛ r1лев;юi1 011pei\t!IЯKJТCjj 
идущие цепtJЧк<..'ii 
ма. Отскца воиух 
на клетчатку ше1! ;r 
участками ател<;;:к-rа·;,>1! 
легких - oтtn:, rю.11-:шшоН11t: 
pal~I 1 рос rр~1-1ять;.:я 
JJШ(_vо:1изация "Jпитс-
or1p~Jt.:i!KПCЯ ме.1ю1с 
У грудных детей возможно бронхогсннос распространение вос­
паления с развитием мелкоочаговой коклюrш-юИ 
мозге наблю-'{аются отек, полнокровие, мелкие экст­
равазаты, редко - общирные кровоизлияния в оболочках и ткани моз­
га. Особенно выражены циркуляторные изменени" в ретикулярной 
формации, ядрах продолговатого .'\l!О->Га, в том чиСJ1е я11рах блуждаю-
чек на уздечке языка, обусловненных трением ее о передние зубы во 
время приступов кашля 
сходная с таковой 
развивается гнойный отит, 
п.1еврит, мсдиастинит, эмrшемы и др. нередко следствием коклюша 
становятся брО!JХоэктатическая болезнь (особенно у деrей 11.ервых 
трех .1ет жизни). Считается также, что некоторые больные, 
шис малыми и болылими эгтлеrпически.\ш при~тадками, 
их вследствие псрснесе1-11юго коклюша. 
С1tертельный исход возможен преимущестне1то у грудных детей 
в редких случаях от спонтанного пнсю.юто-
ЛlfМунитет после перенесенного заболевания или после накшта­
ц1111 стойкий. антивидовой, обеспечивается антите.:1ами и Т-лимфоциы"'1и. 
Дuшнot·mt1h·i/. Материалом служит слизь задней стенки носог.1от­
ки, взятая тампоном. При на.1ичи11 кашля применяют метод «Каuте­
вых пластиною>. Используют серологические методы: выяв,1яют а~тти­
тепа, начиная со второго периода забо.1евания в реакциях РА, РСК. 
РПГ А, ИФА, а также сгавят а11лергическую кожную пробу. 
МЕНИНГОКОККОВАЯ ИНФЕКЦИЯ - острое инфекuио11ное за­
болевание, харюпери"Jующееся периодическими эпидемическими 
вспышками, значитсльныJ..1 клиническим поли).1орфиз).1ОМ и ороте-
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кающее в виде назофарингита, м-енингита, м-енинrококцемии именин­
гококкового сепсиса. Вст,1шки забо.rтев~ия возникают с промежутками 
в 25-30 лет. Чаще заболеванию подвержены дети \tпадше 5 лет, но могут 
"бсыееоомскти обычно от больных выделяют менин­
гококки серотипа А, что позволило счита1ъ ли штаммы юпидемиче­
скИМШ). Менингококки группы В, С, D и др. выделяются обычно при 
спорадической забо"1еваемосm Менингококки мало устойчивы во 
внешней среде, чувствительны к де3растворам 
Факторы агрессии. Во3будитель выделяет эн()отоксuн, оказы­
вающий пирогенный и сенсибиюнирующий эффект. Капсула защища­
ет менигококки от фагоцитов и антител, пили обеспечивают адгезию к 
эпителию с.1111истой оболочки носоглотки и мозговых оболочек. !gА­
протеазы разрушают секреторный lgA в области шарнирной части, 
подавляют местный И'1мунитет 
печивающие персистенаию в фагоцитах. 
И"точнико," инфею{и" могут бы 1 ь больные т енерали1ованными 
формами болезни и меншококковым назофарингитом, а также баl\Ге­
рионосители. В oчaras инфекции 1юсителы::тво набнюдается 11ри'.1срно 
У 10-!5% здоровых людей, которые обычно выде.'1яют маловирулент­
ных возбудителей Более оп<1сl11,1 носи гели менин1·ококков. имеющие 
прюнаки назофаринr нта. так как они интенсивно выделяют микробов 
Путь //ередачи - во3дуwно-капе,Jьный во время экспираторных 
актов (разговор, чихание), в меньшей степени контюпный. Е3осприим-
•1ивость всеобщая. 
Патогене1. Во В'IОДf!ЫХ воротах - носоглотке - менингококки ад­
сорбируются на эпи гелии, вызывая вна•шле меспюе восnапение зад­
ней стенки глотки. В случае преодоления защитного барьера слизи­
стьrх оболочtк мснишококк nрощ1кает в кровь - ра~шиnае1ся менин­
кокцемия, которая <:опровож;щетс~ масс1,щной гибелью возбудителей 
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под действием бактерицидных факторов крови, с высвобождением 
эндотоксина, обуславливающеrо наряду с друrими факторами пато­
rенности. Клиническая картина, а также возможность развития ин­
фекционно-токсического шока. Иногда менингококцеJ.:1ия протекает в 
виде септикопиемии с фор."1ированием во внутренних органал вто­
ри<шых метастатических очагов (менингококковые арт­
риты и др.). При преодолении ге~штоэнцефалического 
ваются гнойные менингиты, менингоэнцефалиты, эленю!матиты. 
Кттическая кцртипа и пцто:•шрфолшическ//е //J..11ene11uя. Инкубаци­
онный период колеблется от 1-го до 10 дней (чаще 2-3 .tня). R зависи­
мости от характера клинического течения и морфологических измене­
ний различают следуюшие формы менингококковой инфекции· 1) ост-
протекает легко как обычное ката-
и гиперплазией 
ткани задней стенки глотки. Те'-'!пература тела может быть повышена 
(37-38°) ИJШ нормальная. Морфолоr11чески острый нюофар11нгит ха­
рактеризуется катаральным восnа.1еfшем глотки и с.1изнсть1х оболочек 
носа, пртrвляющи).1ся отеком и гиперемией, обильным образованием 
серозного или слизистого экссудата, а также 
ских фолликулов. Диагноз мен11нгококковой ставится либо 
бактериоскопически, либо бактерио:юrически. О!та форvщ имеет боль, 
шое эпидемиологическое знаLJение, так как часто клинически не диаr·­
ностируется. 
мией •1еткой локализации, возбуж-
менинги~ы1ыми ч1мптома"111 (ри1 идность -.tышц затылка, симпто'>lы 
Керю1га ~ Брудзинского), расстройством сознания в11лоть до комы, 
колебан11ем артериального давления 
Jб 
'Это обус;ювлено rюражением мягких \ЮJГОвых оболочек, кото­
рые е первых суrок становятт:я резко полнокровными, пропитаны слегка 
муrноват~.1м серозным 
колочес1во нейтрофиль­
ных лейкоuитов и экссу­
дат приобретает зененова­
то- желтый цвет (гнойный 
вид). !3 дальнейшем (5--6-е 
нроницаемости сте-
височные, те­
менные доли 1·шювноrо '11Оз1·а в виде "чепчика" или ешаrючки». 13 
дальнейшем гнойнь1й 11ронеес переходит на оболочки с11инноrо мозга. 
Характерно разв1пие в сплетениях мозга и эпенJщ"'!е 
Аiикроскоп11чес1ш определяется резкое полнокровие сосудов мяг­
кой мозговой обо_1ючю1 .. \!ножество ме.:~ких кровоизлияний. Субарах­
проп1пано лейкоцитарным экс-
С нчала 3-й неде.1и болезни экссудат по).Jверrается рассасыва­
нию. При бол1_,шом количестве фибрина происходит его организация с 
облитерацией участков субарахноидалыюrо пространства, срединного 
и боковых отверст11й IY желудочка и затруднением циркуляuии лик­
вора. С1едствие\.1 этого яв,1яется про~·рессирующая гидроцефалия с 
нарастающей aтruфнeli вещества мозга. 
Проuесс с сосуш1стоl1 обо;ючки может переходить на мозrо1>ую 
rкань с ра.;витие\1 .ненингтнцефштта. который прояв.rн1ется гнойным 
воспа.:1ением мягю1х мозгощ,тх оболо•1ек и псриваскулярным гнойным 
Воспале11ием тканJ-1 мuз1·а_ Дистрофические изменения нейронов со-
37 
провождаются резким полнокровием сосудов, диапедезными кровоиз­
лияниями. 
Ме11и11гококцемия (мениRгококковый сепсис) начинается остро и 
протекает бурно с лихорадкой (чаще 37-39°), выраженным токсикозом, 
генерализованным поражением сосудов микроциркуляторного русла. 
суставов, паренхиматозных органов (надпочечников и почек), сосуди­
стой оболочки глаз, геморрагической звездчатой сыпью (от мелких пе­
техий до крупных кровоизлияний на слизистых и серозных оболочках). 
Сыпь плаrnая на ощупь, полиморфная по харакrеру и величине (чаще в 
виде звездочек неправильной формы), с очагами тускпого суховатого 
некроза или везикул в центре, исчезает при надавливании. Типичная ло­
кализация сыпи - ягодицы и нижние конечности (в зависимости от тя­
жести СО!Л'ОЯНИЯ сыпь может бьпъ на лице, rуловище). Возможны вос­
палительные поражения суставов, легких, почек, сердца и друmх орга­
нов. При затянувщемся течении серозных артритов возможно нагное­
ние суставов. Гнойный артрит чаще встречается в мелких суставах ко­
нечностей. Иридоцикпит или увеит имеют обычно гнойный характер, 
так же как и перикардит. Менинrококкцемия чаще протекает в сочета­
нии с менингитом (серозный менингит), но возможны случаи и без по­
ражения мозговых оболочек (<<чистая» менингококкuемия). Особенно­
стью данной формы является развитие «сверхостро1-о» менингококково­
го сепсиса и смерть больного в первые 24-48 ч. 
В надпочечниках возможны массивные кровоизлияния и очаги 
некроза, обуславливающие развwrие острой надnочечниковой недос­
таточности (синдром Уотерхауса - Фридериксена). В почках развива­
ется некротический нефроз. Изменения микроциркуляторного русла 
характеризуются васкулитами, зкстравазатами, некрозами. Как прави­
ло, болезнь заканчивается летально. 
Оt:лож:~ития: инфекционно-токсический шок, острая почечная и 
надпочечная недостаточность, паренхиматозно-субарахноидальные 
кровоизлияния, отек мозга с дислокационным синдромом, парезы и 
параличи. 
Сt1ерть больных при менингитах, менингоэнцефалитах, гнойных 
эпендиматитах в остром периоде наступает от отека и дислокации го­
ловного мозга, в отдаленном периоде - от общей церебральной кахек­
сии вследствие гидроцефалии и атрофии полушарий большого мозrа. 
При !'<!енингококцемни смерть может на.С'У)'пнть также от острой над-
" 
почечникавой, острой почечной недостаточности, инфекционно­
токсическоrо шока. 
Нмму1111тет после заболеваний стойкий, гуморальный. 
Дu1Ш10С11Шка. В типичных случаях клиническая симmоматика и 
результаты спинномозговой пункции позволяют легко поставить ди­
агноз. Дифференцировать менингококковый менингит с другими 
гнойНЫМИ менингитами {пневмококковым, стафилококковым, стреп­
тококковЪIМ и др.) тто клиническим данным трудно. В таких случаях 
большое значение имеют баю-ериологическое и биохимическое ис­
следования спинномозговой жидкости. 
Материал дJIЯ исследования (в зависимости от формы - кровь, 
ликвор, при любой форме заболевания - слизь из носоглотки) беруг 
до начала лечения антибиотиками. Ориентировочные данные можно 
получить при микроскопии мазка осадка спинномозговой жидкости, а 
также при исследовании периферической крови (лейкоцитоз со сдви­
гом влево). 
Для выявления антител в ликворе ставят РПГ А; при стертых 
формах менингококковых инфекций используют серологическиЯ ме­
rод - выявляют антитела в РПГ А или ИФА. 
Прогноз при раннем правильном лечении благоприятный. При 
поздно начатом лечении и развитии осложнений наблюдаются ле­
тальные исходы. 
СКЛЕРОМА, и.1и риносклерома (scleroma respiratorium) - это 
инфекционное заболевание, в основе которого лежит специфическое 
воспаление, вызываемое па.почкой Волковича-Фриша (Klebsiella 
scleromatis). 
В с.nизистой оболочке носа возникает специфическое воспале­
ние, которое носит продуктивный (пролиферативный) характер и 
проявляется образованием гранулем, сосrоящих из лимфоциrов, 
плазмоuитов с или без русселевских телец (эозинофильных 
rиалиновых шаров) и макрофагов. 
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Рис. 3. СкJJерома nолости носа. Окраска гсматок­
снлшюм и 1ошиом. х200. 
Для склеромы 
очень характерно rrо­
явление крупных мак­
рофагов со светлой 
цитоп.1азмой, 
ваемых к..1етками Ми­
кулича. В цито11лаз'>\е 
этих клеток rrpи окра­
ске по Граму хорошо 
ВЫЯВ.lЯЮТСЯ гра'11-
отрицате.%ные баци.1-
лы. Характерен также 
значите.1ьный с~..О? 
и rиа.~и!:.о_з __ _т_~нудя-
uионной ткани. 
Процесс не ограничивается то.1ько по.1остью нос~rрессиру­
ет, может распространяться вплоть до бронхов. 1 lроисходит разраста­
ние своеобразной грануляционной ткани плотной консистенции, су­
к нарушенияVI 
40 
ГЛАВА4. 
ВИРУСНЫЕ ВОЗДУШНО-КАПЕЛЬНЫЕ ИНФЕКЦИИ 
С ПОРАЖЕНИЕМ КОЖИ И СЛИЗИСТЫХ ОБОЛОЧЕК 
коrь - острая инфекuионная нирусная болезнь, х<~рактеризую­
щаяся лихорадкой, юпоксикаш1ей, поражением с.1изистой верхних 
дыхательных путей, рта, глаз, наличиб1 на коже крупной макулопа­
пу.1езной сыпи. 
Этиолотя. вирус кор11 относится к ссмейст-
ву Paramyxoviridae. роду Возбудитель быстро погибает 
под дейсТl:Ше\1 прямоr·о со.1нечноrо света, уньтрафиолетовых лучей, 
ro периода и в перв1,1с дни высьrпш1ий. 
потоге11п Перво1~ача.r1ьно вирус размножается в эпитсю-ш нерх­
них дыхательных путей и регионарных .1имфатических у J.1ax, затем 
в кровоток. В конце инкубационного перио;щ (3-5 сутки) и 
периода Rьrсыпания вирус содержится в крови (вирусемия}. 
Вирусемия нос1п ~.:ратковремеаный хар~tктср. Возбудите.1ь rематоrенно 
разносится 110 всему орr<шизму, фиксируясь в клетках ретикулоэндоте­
лиальной систе~1ы, в лимфоидной ткани, вызывая в ней иммунную пе­
рестройку и образов<~ние гигантских ~шогоядерных структур. Разруше­
ние инфицироsан11ых кпеток приводит к вьн.:вобож.цснию вируса и раз­
витию второй волны вирусемии. Тропнооь возбудителя к эпите.1иаль­
ным клеткам приводит к вторичному инфицированию конъюнктивы, 
с.1изистых оболочек верхних дыхате.1ьных путей и по.1осп1 рта. Вирус 
вызывает гнездное периваскулярное воспаление верхних слоев кожи, 
Uирку:1яция вируса в кро11и и и'11мунныс реак­
повреждение стенок сосудов, отек тканей, дистро­
фические и некрогическнс ИЗ\-1енения в ор1·анах. Доказана роль аплер­
rических механюмов. Установ.,тена воз.\1ожность псрсистенции корево­
го вируса в орrаннзме после кор11 с ра.шитием подостро­
rо склерозирующсго "'"""''ф~што. 
4ение и закан'rивающеrося смертью. 
К:.шн11чес1.:11л 1.:nрпт1ш. Корь протекает в .1егкой, среднетяже.юй и 
тяже.,1ой формах. Продолжительность боле1ни состав,1яет 7-9 дней. 
Инкубационный период мится 9-10 дней, иногда-· до 17 дней. Ката-
ральный (начальный) период повышенис\1 те).']пера-
туры тела, общей выраженным катаром J~срхних ды-
хательных путей (насморк, кашель). 
Патогно'11оничным симптомом, во1нию~ющим за 1-2 дня до вы­
сыпания, являетсн появление на слизистой оболочке щек напротив 
малых коренных зубов, реже губ, десен ме,1ких белесоватых папу"~, 
ободком, не сливающихся между собой -
- Коплика. Этот симrrгом держится 2-3 дня. На 3-5-й день болезни при 
новом повышении температуры появляется сыпь, начrшается период 
высыпания, который продо.1жается 3 дня и характеризуется этапно­
стыо: вначале сыпь обнаруживается на лице, шее, верхней части гру­
ди, затем на туловище и на 3-й денr, - на конечностях Элементы сыnи 
- макулоnапулы, сливающиеся между собой и после угасания остав­
ляющие пятнистую пиг'11ентацию. В период высыпания катаральные 
явления и симптомы интоксикации нарастают; в отмечается 
лейкопения с относите;1ьным нейтрофилезо\1 и ;о"шосриш<ей. Угаса-
ние сыпи происходит в том же порядке, что и ее появ.1ение, т.е. с1<ерху 
вниз. Период пигментации продолжается 1,5-3 недели, в течение ко­
торых экзантема приобретает вил бурых, а затем коричневатых пятен 
с мелким отрубевидным 
В периоде реконвалесuснции от.\.tечаются ас1ения и снижение 
сопротивляемости организма к раз.1ичным патоrенны:.~ аrентам. У 
лиц, получавших серопрофилактику, наблюдается митиrированная 
(ослабленная) корь, характерюующаяся рудиментарностью всех сим-
Пато.w:орфюог11ческие uJ.wенения. В СЛЮИСI"ОЙ 1ева, 1рахеи, брон­
хов, конъюнктиве развивается катаральное воспаление. в тяже;1ых слу­
и нео.-ро3ы слизистой горта­
ее мускулатуры с развиrnем ас-
терна метап.1азия слизистой дыхате.1ьных путей в мноrослойный rтло-
Рве, 4. Энцефалит. Окраска 1'ематокс11лино1t1 и эо­
:~.ино.'t!. х200. 
1.воспалительнаягиперемиясосудов. 
2. выраженная. rлиальная рс:акщ1я 
сопровождается оча­
(отрубевид­
ным) шелушением. 
В лимфоузлах, 
селезенке, лимфоид­
ной ткани пищева­
рительного тракта 
наблюдается гилер­
ппазия лимфоидных 
фолликулов с увели­
чением светлых цен­
тров роста. В минда-
линах, червеобразном отростке и лимфоузлах обнаруживаются гигант­
ские многоядерные кпетки. В легких возможно развитие гиrантокле­
точной коревой пневмонии (гигантские ю1етки в стенках альвеал), ко­
торая может быть обуслов.'!ена как прямым действием вируса кори на 
легкие, так и баюериальной суперинфекцией. Редко в первые дни за­
бапевания наблюдаются симптомы коревого энцефалита с наличием 
периваскулярных инфильтратов из кпеток rлии и мезенхимальных :ме­
ментов с локализацией преимущественно в бе.1ом веществе. 
Осложнен11я. связаны, как правило, с присоединением вторичной 
внрусной юrи бактериальной инфекции. Среди осложнений наиболее 
часгы ларинпп, который может сопровождаться стенозом гортани -
ранним крупом - (обуслов.1еи действием коревого вируса) и поздним 
"РУлом с более тяжелым и дпительным течением, стоматит, отит, 
блефарит, кератит. Часто развиваются rнойно-некротический или 
Некротический зндо-, мезо- и.1и панбронхит. перибронхиальная nнев­
t.Jония, абсцессы .1егких, гнойный плеврит. Пневмония, как и поздний 
круп, связана с вторичной бактериальной инфекuисй и особенно часто 
развивается у детей раннего Очень редким и опасным ос-
Не наблюдается сейчас встречаемое ранее осложнение кори, 
гочных осложнений. 
iL-.иJy11umem- стойкий, пожизненный. 
Диагностика. Материал -- отде..1яемое из носоглотки, соскобы ко­
жи из участков сыпи, кровь, моча, 11 летальных случаях - мозговая ткань. 
Экспресс диагносrnка - обнаружение специфиqеского антигена в РИФ, 
ВЕТРЯНАЯ OCIIA - острая вирусная антропонозная инфекuия 
возникающая в детском возрасте (в 80% случаев 
болеют дети до и характеризующаяся лихорадочным состояни-
ем, папуловезикулезной сыпью на коже и слнистых оболочках, доб­
рокачественньш течением 
неустойчив во внеш­
ней среде, чувствителен к у,1ьтрафиолетовому облучению, 
тантам, при низкой температуре сохраняется долго. 
цuu - бо.1ыюй ветряной оспой и опоясывающим .1ишаем. Заразность 
больного ветряной оспой очень велика и продо,1жается с последнего 
дня инкубационного периода до 3-5 дня от момента появления по-
следнего элемента сыпи. 
Механизм п~ред11чи - воздушно-капепьный, контактный (через от­
деляемое везикул), трансплаuекгарный; инфекция очень легко пере­
носится на бо,1ьшие расстояния Наблюдается подъем 1аболеваемости 
в осенне-зимний период. 
Пшпогенез. Вхош~ые ворота - слизистые оболочки 1J.ерхню. дыха­
тельных путей, в эпителии которых вирус рсплиuируе гся и накап.JИвает­
ся, и далее по ,1имфатическим путям вирус попадает в р.;;гионарные ли\1-
фатические узлы, а затем в кровь. с че~ С!!язано начало клинических 
проявлений заболеванмя. Своеобразме инфекнии обус..10влено тrопш-
мом вируса к эпите.-тмьным тканям и :~питслию кожи: вирус фиксиру­
ется в эпителиальных клетках кожи и слизистых оболочек, вызывая ха­
рактерную сыпь. Возбудите.1ь может персистировать в организме; в ре­
зультате раз..1ичных провоцируюших факторов он активируется и вызы­
вает локальные кожные высыпания - опоясывающий лишай. 
кл111<uческад карт1tю1. Инкубационный период продолжается в 
средне'lf 14 дней (от 1 J ло 21 дня). Начало бопе~ни острое - с повы-
по•пи одновре'Vlенно на коже всеr-о тела воз­
никает сыпь. сыпи проходят закономерную инво.1юцию· 
розовое пятно (розеола) - папула - везикула - корочка. Сыпь сопро­
вождается зудом. В 40% случаев одновре\!енно с сыпью на коже по­
ямяется сыпь на слизисгых оболочках полости рта и гортани (энан­
темы), а иногда и половых органов, особенно у девочек. Если энантем 
очень много - развивается ветряночный афтозный сто\!атит. В тяже­
лых случаях поражаются внутренние 
русная пневмонпя. энцефа.11пы. У детей встречается 
очень редкая генерализованная форма ветря1ючной инфекции с пора­
жением висцсральнь1х органов, которая может закончитьс11 смертью 
больного. ВозникноRению этой формы може1 способствонать лечение 
коргикостсрондам11 и шлост;;тическими препаратами. 
Пцтоморфштгичеслие liJ.Weueuuя. 'v!ш.роскопически на неизменен­
ной коже опредею1ЮТ\.:Я полиморфные высыпания, которые начинают­
ся с появления крас1юватых, слегка приполнятых зудящих пятнышек 
с быстрым формированием в их центре везикул с прозрачным содер­
жимым. Иногда содержимое становится мутным, гнойны\r и даже ге­
'Уоррагическим, величина их различна. Когда ве'зикула подсыхает, 
центр ее западает и покрывается бурова~ой и.1и черноватой короЧJ(QЙ. 
У одного больного 'IЮЖНО виде1ь и пятно, и tшпулу, и везикулу, и ко­
рочки за счет так называемого (iПОдсьrнания» новых э"1ементов в тече­
ние нескольких дней. Эюаюема локализуется на коже лица, шеи, ту­
ловища, конечностей за исключением ладоней и подошв. Очень ха-
лрсдстав.1яет собой красное тпно, когорое fl течение 
нескоаьких часов в пузырек, а он, мацерируJ.1сь, лре­
вращаеrся в афту. по.1ости рта в силу мацерации образуются эрозии. 
Микроскопически проuесс обра_·ювютя ве1икул на коже начина­
ется с баллонной дистрофии шиловатого слоя эпидермиса, здесь же 
наблюдается возникновение rигантских многоядерных клеток. Гибель 
эпидермиса приводит к формированию мелких полостей, которые, 
сливаясь, образуют везикулы, заполненные серозной жидкостью. Дно 
везикулы представлено rермииатнвиым слоем эпидермиса, крыша -
приподнятым роговым слоем. В дерме наблюдается отек, умеренная 
гиперемия. 
Эрозии слизистых оболочек представ.'1Яют собой дефект эпите­
лия. Соединительная ткань слизистой и подслизистой оболочек отеч­
на, сосуды полнокровны, могуr наблюдаться :жстравазаты и скудные 
периваскулярные лимфогистиоцитарные инфильтраты. 
При ветряной оспе с генерализованными поражениями внутрен­
них органов очаги поражения наблюдаются в легких, печени, почках, 
селезенке, поджелудочной железе, надпочечниках, в СJШзистой обо­
лочке пищеварительных, дыхательных и мочеполовых органов. Мак­
роскопически они представляют собой видимые мелкие округлые фо­
кусы серовато-жеmоватого цвета, окруженные черновато-красным 
вен•fиком, просвечивающиеся под капсулой печени, под плеврой лег­
кого и обнаруживающиеся на разрезе в паренхиме органа. Микроско­
пически эти фокусы представляют собой очажки коаrуляционноrо 
некроза с весьма скудной перифокаnьной клеточной реакцией, часто 
окруженные зоной кровоизлияний. Вирусные включения обнаружи­
ваются по периферии очагов некроза и в области кожных везикул в 
клетках с явлениями баллонной дистрофии. 
ОслОЖ11е1щ11 редки и представлены вторичны:и инфицированием 
кожных высыпаний, чаще стафилококком. Локализаш1я знантемы на сли­
зистой оболочке rортани иногда nривод!fГ к ложному крупу. Также мог}'! 
развиться абсцессы, флегмоны, пневмонии, реже гломерулонефриты. У 
маленьких детей легко может развюъся стафилококковый сепсис. 
С'llертедьный исход зависит от присоединившегося стафилокок­
кового сепсиса или в редких случаях ar генерализованных rюражений 
внутренних органов, гингивиты, стоматиты, гнойный паротит, конъ­
юнIСГивиты, отиты. 
Иммунитет - после инфекции стойкий. пожизненный. 
Диагносm11кD: вирусологический метод (материал - жидкость из 
везикул, ликвор); серологический метод- в парных сыворотках опре­
деляют нарастание титра антител lg.!\.1 в РСК, ИФА. 
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кРАСНУХА - острая вирусная антропонозная болезнь, характе­
ркзУющаяся кратковременной умеренной лихорадкой, обязательным 
развитием генерализованной лимфаденопатии и наличием мепкопят­
ниетой экзантемы. 
ЭпшологШI Возбудителем заболевания является РНК содержащий 
вирус семейства Togaviridae, род Rublvirus). Вирус нестоек во внеш­
аей среде, хорошо переносит замораживание. 
ИС111очник инфекции - только человек, больной манифес11юй или 
инаппаратной (субклинической формой) краснухи. Источником зара­
жения дпя окружающих может бьrгь новорожденный с врожденной 
краснухой, выделяющий возбудителя в течение 1- б месяцев, иногда 
дольше. 
Путь передачи - воздушно-капельный, причем требует более тес­
ного, чем при кори и ветрянке, контш..-та. Таким образом, контагиоз­
ность краснухи невелика. Восприимчивость всеобщая и от возраста не 
зависит. Чаще болеют дети в возрасте 3-6 лет; дети до года болеют 
редко, т.к. имеют пассивный иммунитет, приобретенный от матери. 
Возможен вертикальный или трансплацентарный путь передачи - от 
матери к плоду. 
Папrоген.ез. В общих чертах патогенез краснухи напоминает пато­
генез кори. Из входных ворот - слизистые оболочки верхних дыха­
тельных пуrей - вирус проникает в лимфатические регионарные узлы, 
что клинически проя.аляется лимфаденитами. Далее вирус поступает в 
кровь - наступает фаза вирусемии и распространения вируса с их фик­
сацией в клетках системы мононук.пеар11ых фаrоцитов, особенно - в 
силу своего дерматотропизма - в эпителии кожи. Здесь развивается 
очаговая воспалите.1ьная реакция, в патоrенезе которой имеются и 
компоненты иммунного воспаления, что приводит к появлению сыпи. 
Постепенно формируется стойкий иммунитет. 
Вирус обладает rемаглютинирующей, rемодитической:, нейра­
минидазной активностью, тератогенным действием. Особенностью 
вируса краснухи является исключительно высокий тропизм к эмбрио­
нальным тканям, кроме того, он легко преодолевает плацентарный 
барьер. Важно также, что беременность всеrда·сопровождается имму­
Носупрессией (в качестве механизма сохранения плода как аллотранс­
nпантата). При первичном заражении краснухой беременной на 3-4-й 
Неделе беременности врожденные уродства развиваются в 60% случа-
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ев, на 9-12-й неделе - в 15%, на 13-16-й неделе - в 7% с.1учаев. Таким 
образом, тератогенный эффект возбудителя краснухи 
преимущественно в I триместр беременности и 
ме. Это объясняется воздействием вируса в период закладкн различ­
ных органов: для глаз н сердца этот период вьrnадает на 4-7-ю неде.nю 
для мозга - на 3-11-ю неделю, для органа слуха - на 7-12-ю неделю, 
для неба- на 10-12-ю неделю. 
Развнтие врожденных аномалий и другой патологии плода про­
исход~п в результате торможения митотической активности клеток 
эмбриона, прямого деструктивного лействия на клетки и 
сосудов" Кроме пороков развития при врожденной краснухе 
живаются задержка роста и развития плода, е1·0 хроническая гипоксия 
с тяжелой ише\.!ией тканей 
Кли1шческая картшш" УШ<<уооц"о""°'" период 16-20 дней. Ти-
пичный ранний симптом - припухание залнешейны.х, ·1аты;ючных и 
других лимфатических узлов. В отдельных случаях отмечается слабо 
выраженный катар верхних дыхательных путей. Одновременно с не­
большим повышением температуры на коже всего тела появ.1яется 
бледно-красная несколько приподнятая над уровне,1 кожи мелкопят­
нистая экзантема, элементы которой не имеют склонности к слиянию 
и исчезают через 2-3 дня, fJe оставляя пиrментации и шелушения. 
Между элементами сыпи кожа обычной окраски. Са~ю·1увствис боль­
ного, как правило, почти не нарушено. Нередко краенушная инфекция 
протекает скрытно. 
Иногда вместе с сыпью на коже появляется энантеJ.'!а на слизи­
стой мягкого неба в виде красных пятнышек. Больной выде;1яст вирус 
за 5-7 дней до высыпаний и остается заразны~ в течение 5-7 дней по­
сле оковчания периода высыпаний. 
У взрослых краснуха обычно протекает тяжелее, симптомы инток-
У бере.'lfенны<: краснуха может протекать тяжело, ,1егко (почти 
эфемерно) и бессимптомно. Соотношение "vtаннфестных и инаппа-
Вро.ж:де11ная краснуха характеризуется триадой КJ~ассических 
проявлений: катаракта, пороки сердца, гнухота. Катаракта '11ожет 
быть односторонней и двусторонней, часто сопровождается микроф­
тальмом, который наблюдается с рождения ипи ра1l\ИВается постепен­
но в первый год жюни. Возможны таюке рстинопатия. глаукома, по­
муrиение роговиuы. Пороки сердца рубеолярного генеза различны: 
чаще это протока и его сочетание со сте-
реже встречаются стеноз аорты и поражение 
аортмьных клапанов, дефекты межжелудочковой и (или) межлред­
сердной перегородок. Гчухота самый частый (и иногда единствен­
ный) 11ризнак врожденной краснухи. Око.10 50% новорожденных глу­
хи от рождения, еще у 30% OEJa ра:Jвивается позже. У некоторых боль­
ных врожденной краснухой наряду с классической триадой (или се 
отдельными ком11онентами) имеются гепатит, пневмония, менингоэн­
цефалит. Мноте дети рождаются с малой массой тела, микроцефали­
ей, анемией, тромбоuитопенией. 
Как прави.10, у бош.ных с врожденной краснухой рано или позд­
но развиваются вризнаки нрогрессирующсго расстройства деятельно­
сти ЦНС - сонливость или повышенная возбудимость, гипсркинезы, 
спастические параличи и парезы, снижение интеллекта до крайних 
степеней. У некоторых детей выяв.1яют изменения костей - остеиты, 
столько тяжелы, что 
и поздние аборты, меrтворождения), ангиоматоз различных отделов 
rюлушарий rо.1овного мозга, nродуктивно-некротический энцефалит и 
продуктивный лептоменингит, мелкr1е очажки I1ро.1иферации глии 
преимущественно в белом веществе больших 1юлушарий, некрозы с 
Формированием кист и кальцифюсатов, продуктивные васкулиты. В 
коже развивается 11ерматит с периваскулярными лим-
фоrистиоцитарными гиперкератозом и 
в дерме; в глазных яб.1оках -- продуктивно-некротич~ский 
мит с отслойкой сетчатки и очаrами некроза, продуктивный увеит, 
гомогенизация во;юкон хрусгалика с образованием в нем кист, деск-
вамацией и пролиферацией эпителия, е возможньr'l-1 ра'3Витием ката­
ракты, атрофии зритео1ьноr·о нерва. В легких наблюдается интерсти­
цшL1ьная продуктивная 1шеююния с rигантою1еточны\1 
зом мьвеолоцитов. В печени, почках - интерстициальная 
стиоцитарная пролиферация. В печени, тиJ.tусе, селезенке - персисти­
рующие крупные оксидазопозитивные О'ШГИ J.tие.1оэритропоэза; в 1и­
мусе ·- акцидентальная ин~олюция. В поджелудочной железе оnисы­
вают гиперплазию островковоrо аппарата с увеличением ее массы ли­
бо интерстицимьный панкреатит с фиброзом и атрофией островково-
кроме rюрuков сердца 
развиваются гипоплаиические и дистрофические изменения rшутрен­
них органов (гипоплазия больших полушарий или 01де.1ьных долей 
головного мозr·а, гипоп;1азия всей .1имфоилной ткани, дt1сплазия по­
чек и т.д.). Могут также р~пвиваться конъюнктивиты, фарингиты, се­
розные полиартриты, особенно у девочек и женщин. 
ОСI1ож11i!11ид. Наиболее частьш осложнением 51вляются 
которые встре'!аются по'!ти у 30%> муж4ин и 5-6% женщин, 
ших краснухой. У детей артрин.1 встречаются реже. Самым тяжелым 
осложне1ше"'1 является краснушный энцефамп или менингоэнuефа-
,1ит, развивающиеся обычно 
встре'!ающиеся с частотой Течение их тяжелое, до-
вольно длитмьное (3-4 недели). Встречаются также отиты, пневмо­
нии, описаны случаи тром-боцитопенической пурпуры 
Прогноз. В абсолютном бо,1ыш1нс--1 ве слу'!аев благо11риятный, за­
болевание заверша1:тся полным выздоровление~~. Серьезен проrиш 
при рубеолярном энцефалите \менинrоэнцефа,1ите), летальность при 
котором достигает 30%. 
Jfм,IJJ''шmenr после перенесенной инфекции или накцинации сгой-
кий, пожизненный. 
Диа111остика. Материалом является кровь, моча, слюна, испраж­
нения, ликвор. Распознаваю1е инфекции. особенно в период вспышек, 
больших затруднений не вызывает. 
зо'\1 для контроля инфицированно<:ти беременных и выявления у них 
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сероконверсии. В последние при-
меняется сероиммуно.1огический метод, количественно 
оценить концентрацию специфических lgG и Ig.."'1. Выявление сnеци­
фических IgM свидетельствует о свежем (давность 2-3 недели) инфи­
цировании вирусом краснухи. 
ЭПИДЕМИЧЕСКИЙ П4РОТИТ (СВИНJ..:А, ~АУШНИЦА) - острое 
инфекционное вирусное заболевание, поражающее преимущественно 
детей до 15 лет, характеризующееся преимущественным поражением 
железистых органов (в пер!Jую очередь слюнных желез) и нередко 
развитием серозного менингита. 
Этиолотя. Возбу;нпелt> - вирус из семейства Paramyxoviridac, 
Патшmез. Основной путь передачи - воздушно-капельный, но и 
может быть трансплацентарный. Jfсточник - больной человек за !-2 
дня до появления симnтомов и в первые 3-5 дней бо.1езни. Входные 
ворота инфекции - слизистые оболочки носа, рта, носоглотки. 
Гематогенно возбудите.11ь заносится в различные органы, прояв­
ляя тропизм в отношении железистых органов (1шиболее часто пора­
жаются околоушные железы) и ЦНС (преимущественно мягких моз­
говых оболочек), где находит оптима.1ьные условия для размножения 
и вызывает местную воспалительную Хотя репродукция ви-
руса происходит и в других органах поджелудочная ж~:леза, 
нервная систе\1а), но менее ннтенсивно. 
Заболевание \южет проявляться в виде классической железистой 
формы с поражениеvr, главным образом, околоушных и подчелюстных 
слюнных желез и комбинированной формы, когда дополнительно пора­
жается нервная система. Э~о связано с тем, что интенсивное раз\шожение 
вируса в околоушных с..1юнных железах соnровождается пос,1едуюшим 
выходом его в кровь (втори•шая вирусемия) и ш~дет к поражению друтих 
желез и органов. С' вовле11ен11е\1 в шпологи<Jеский процесс других орга­
нов и систем связ3.Но развитие характерных 11Ля паротита осложнений, в 
механизме развития ксrгорых имее-r зноrченис функшюна.1ыюе состояние 
органов и систем (например, ослабление гематоэн11ефалического барье-
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ра), формирование иммунопатологических реакций (например, циркули­
рующих иммунных комплексов, аутоиммунных реакций). 
Клинически разпичают: 
1. Манифестные формы: а) неосложненные: поражение только 
слюнных желез (одной или нескольких), б) осложненные: поражение 
слюнных желез и других органов (менингит, энцефалит, менингоэн­
цефалит, панкреатит, орхит, мастит, миокардит, артрит, нефрит). По 
тяжести течения: легкие, среднетяжелые, тяжелые. 
2. Инаппаратная форма инфекции, характеризующаяся острым 
началом, повышением температуры тела. Варианты течения: 1) паротит; 
2) субмакск.1ит; 3) орхит; 4) панкреатит; 5) ЦНС- менингит, энцефапит, 
менингоэнцефалит; может бытъ таюке простатlfГ, мастит, тиреоидит. 
Пшnо.'1.орфодогические изменения. Эпи.демический паротит в 70% 
случаев является двусторонним процессом. Макроскопически пора· 
женные околоушные с.аюниые железы увеличены, имеют тестовид­
ную консистенцию, на разрезе - влажную, блестящую, красновато­
коричневую ткань. Микроскопически определяются отек и диффузная 
инфильтрация интерстициальной ткани гистиоцитами, лимфоцитами 
и rтазматическими клетками, которые могуr сдавливать дольки и 
протоки. Нейтрофилы и некротические массы заполняют протоки и 
вызывают очаговое повреждение их высти.:тки. 
Опасной формой инфекции является воспаление у мальчиков яичек 
(орхит), при котором в увеличенных яичках отмечаются оrек, очаговые 
кровоизлияния и мононуЮiеарная инфю1ь'Iрация. Оrек зюрудняет крово­
снабжение органов, заК!поченных в бепочную оболочку, поэтому возни­
кают инфаркты. Рубцевание и а~рофические процессы, появляющиеся в 
финале инфекции, часто заканчиваются мужсIО1м бесплодием. 
В богатой ферментами под.же.луоочной .железе некротические 
изменения могут быть особенно обширными. Вокруг зон паренхима­
тозного и жирового некроза можно увидеть обильную лейкоцитарную 
инфильтрацию. 
При энцефш1Umе обнаруживаются очаги демиелинизации и пе­
риваскулярные муфты из мононуклеарных клеток, отек; ганглиозные 
клетки не поражаются. 
Осложнения возможны со стороны ЦНС (вирусные энцефалиты, 
серозные менингmъ1 и менингоэнцефа.1иты); иногда развивается 'IOIO· 
кардит, нефрит, глухота (чаше односторонняя, если поражена одна 
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ciupoнa, или двусторонняя, ес.1и поражена железа с двух сторон, за 
счет поражения слухового нерва); у мальчиков - орхиты с последую­
щеИ" выраженной атрофией, азооспермией и развитием бесплодия. 
nанкреатюы могут привести к развитию вторичного сахарного диа­
бета. у беременных в I триместре беременности может привести к rи­
беЛИ плода. 
Смq~ть возможна чаще всего при поражении ЦНС. 
Jl,ммун.итет после перенесенного заболевания стойкий, пожиз· 
ненный. Дети до 6 месяuев не бо;теют за счет естественного пассивно­
го иммунитета. 
дuamocntuкa. Материа.1 - слюна, отделяемое носоглотки, моча (ви­
рус можно выделить из мочи через 1 О суток после начааа заболевания), 
лнквор. Методы· вирусо.rюrический, серологический - положительную 
реаюtию отмечают при 4-х кратном уве.1ичении тmра антител. 
ГЛАВА 5. 
ИНФЕКЦИИ С ПРЕИМУЩЕСТВЕННЫМ ПОРАЖЕНИЕМ 
НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ 
Вирус устойчив во внешней среде: в воде, молоке, сточной ка­
на.1изационной воде сохраняет активноС1 ь при 0°С в течение года, при 
кислых значениях рН - в течение !-3 часов: на овощах сохраняется 20 
дней, rrpи 20°С - 3 месяца. При 50°С инактивируется !J течение 30 ми­
ltут. Вирус бысrро погибает в 1% растворе х:юрамина, 30% перекиси 
Пути шрожеиия - фекально-оральный, чаще алимеlпарный и.1и 
водный. Вирус выделяется не только с испражне11иями больного, но н 
с отделяемым из носоглотки, sсJJедствие чего sозмож1ю заражение и 
воздушно-капельным путе"r. 
Входными вopomtL\111 является ротоrлотка. Вирус размножается и 
накапливается в лимофидных обрюоышиях глотки и кишечника (эн-
1·ера.1Ь1шя откуда в шейные и мезе11тсриаль-
фаза) и затем поступает в 
кровь. Из кровеносного русла вирус разносится по органам и тканям. 
преимущест1Jенно попадая 1J печень, се.1е1енку. костный мозг, лимфа­
тические узлы. где накопнение его дос1иrает 1-шивысшеrо уровня, и с 
повторным поступлением в кровь раJ~твается основная вирусемия 
{фюа вируссмии). С ней связаны первые Си'l-1птомы забо.1ева1шя. И1 
!% случаев) вирус ттреодоле­
"<""'нцеф~"""""" барьер и проникает в IIJ !С {невра..1ыыя 
фаза). R нервной сисlемс вирус распространяется вдо.1ь нервных 
стволов и н процессе внутриклеточного ра.:Jмtюжения разрушает дви-
вешества спин1юго \юзrа, ядра продолговатого мозга и варолиева 
моста мозга, чm пр11водит к разRитшо вялых параличей мышц конеч­
ностей, туловища, шеи, межреберной На месте погиб-
дующим разрастание'>.1 глиозной ткани, 
К11ин11чесюш картина. Инкубационный период длится 7-14 дней и 
может протекать uнапарштто (или бессимr1томно; развивается при 
за счет !gA распространения вируса в кишечнике) или 
(или нисцсралыюе тс•1енис с кратковременным общсин­
токсикационны~1 синдромом, а11гиной, трахеобронхитом, вегетососу­
дистым синдромом, бо:1яии в области живота, поносом). 
В зависимости от характера и выраженности клинических про-
явлений различают варианты: 
1. спиншьныit - характерны периферические парс'JЬI и параличи; 
2. бульбарныi;- характерно нарущение жизненно важных функ-
ций вследствие поражения центров дыхания и сор,QС<>Ю-с,осу;<"с<Ой 
де~~тепьности, а также поражение ядер Jll, VI, \.'11, 
мозговых нервов с соответствующи\ш про~~в.лениями; 
пар черепно-
3 . . 11енuнгеш1ьны1i 11 паралuт11•1ескuй - развиваютс~~ при проник-
новении вируса в центральную нервную систему; 
4. бульбоспинсиьный; 
5. понт11ю1ыi1 - прояв:~яется пара.1и•юм мышц лица вс.1сдствие 
~юраженин ядер V!I пары черепно-мозговых нервов; 
6. по11тосп11на%ный - характерен парез лицевых мышu и пора-
жение мышц rу.1ов11ща и конечностей. 
Пата11орфодоmческ11е 11.J.01енен11н зависят 01 стадии бо,1езни. iv!ак­
роскоп11ческ11е zп.менеиия спинного моз1 а не всегда отчстлюю выра­
жены и пока,1изуются преимущественно JJ его грудном отде;1е. Обо­
лочки спинного .\IOJra по.1нокро1>ные; ткань спинного мозга набухшая, 
на поперечном выбухае~ над оболо,1ками, рисунок серого ве-
р<~змытый. в обла!.:ТИ перелних рогов <1асто видны 
Ч:ерно0ат1,1е точе•шые кровоизлияния и мелкие западающие у•1астки 
Размягчения ткани мозга. 
Микроскопически в веществе J.:1oзra обнаруживаются отчетливые 
воспалительные изменения, имеющие чаще гнездный харакгер. В пре-
ранах, цитоплазма их становится бледной, гомогенной, ядрышко nик­
нотичным; отмечается 1·ибель отде.1ьных нейроноu. Кроме того, на­
блюдаются значите.1hные сосудистые нарушения - полнокровие, диа-
псдезные кровоиз.1ияния, отек. 
В паралитической стадии нарастают некробиотические и нек­
ротические изменения с образованием очагов размяrчсния серого ве-
Ош<Щ'""'"'° развертывается выраженная воспалительная 
реакция с вокруг погибших нейронов (ней­
ронофагическ11е узелки) и экссудацией лейкоцитов из кровяного рус­
ла. Инфильтраты локализуются в периваскулярной ткани, в ткани 
мозга и даже в оболочках. 
В восстановите.7ьной и остаточной ста6uя:х: на месте очагов 
мелкие кисты, в области погибших 
встречаются 
носнNнн"'"""" передними рогами спинного мозга, а 
распространяется на двигательные других отделов Ш !С 
продолговатого мозга, реrnкулярной 
среднего мозга, паравеюрикулярных 
'Jерной субстанции, 
также наблюдается 
гибель нейронов и яв...1ение нейро~юфагии; в мозгоf\1,1х оболочках от­
мечается отек, полнокровие, незна•111те.1ьная пер1шаскулярная 11н­
филырация. По морфологическим изменею1ям 
звать полиоэнцефаломие.титом, однако 
пораже~;ия спинного J.:!Озга оправдывает его назваr-ще: полиомиелит. 
Случа11 с преобладанием воспа.·1ения в продолгов<1том мозге 
(бульбарнш1 форма) или мосте (понтийш1.я форма) наблюдаются от1ю­
сительно редко. Встречаются см\:шанные формы ·- бу.1ьбо­
спинальная, бульбо-понто-спина.'IЬная; еще реже от'>1:ечаются энцефа­
литическая, атаксическая и по.1ирадику.1оневр11тическая формы. 
При полиомиелите на6;1юдаются гакже изменення в 1~ругих ор­
ганах: в ли:11фатическом аппарате жепудочно-кишечного тракта, ле1 -
ких, миокарде, rюперечнополосатой муску;1а·l)'ре 13 г:юточн1,1х мин-
56 
далинах и, особенно R rруппоRых лимфатических фол"1икулах под­
вздошной кишки уже макроскоm·РJески ОJJреце_1ястся rи­
Микроскот1чески здесь и в регионарных 
с13язаююс с ИVJМунной перестрой­
кой. В легких типично наличfiе крупн1.>1х атслектазов и выраженные 
нарушения кровообращения, что связано с поражение'11 вегетатюJных 
случая:х, интерснщиа.1ьный миокардит. Во мно~·их внуr· 
ренних органах можно обнаружюъ прол.уктивные васкулиты, свиде· 
те.~ьствующие о гексралшации процесса. Е3 поперечноrюлосатой муску­
латуре преимущественно прокснма.1ы1ых отделов конечностей и в д.ы­
хательных мышцах отмечаюn.:я явления нейротрофической атрофии. 
Осложнения. Наибо,1ее часты.VJ ослож11ением полиомиелита яв.1я­
ются ателектазы и наруш~н•rя кровообращения в легких. В зависимости 
от тяжести поражею1я спинноrо мозга возникают rщрапичи конечностей 
с отставанием их роста и атрофией костной ткани. Своевременное лече­
ние предунреждает рювитие контрактур и деформаций конеч1юстсй:. 
Смерть бо.1ьных наС1упает от дыхательной недостаточности 
всдедствие параличей дыхате.;1ьной муску,1атуры; при бу.1ьбарных 
фор)l!ах- от поражения дыхатс.1ьного и сосудодв11гате,lьного центров. 
Иммунитет. После заболевания остается стойкий иммуюrrет к со­
ответствующему серотипу вируса. Пассивный иммунитет (после рожде­
ния) сохраняется в течевие 4-5 недель жизни ребенка. Протективными 
свойствами обладаюг вируснеfпра.1шующие антитела, которые rюявля· 
ются до появления параличей. Образование антител в ранние срою~ ин­
фекции является результатом размножения внруса в кишечном траюе и 
глубоких ,1имфатических структурах до виедрения его в нервную систе­
му. Антитела, появившиеся в крови рано, .\IOГfr 11рсдотвратить переход 
вируса в ЦНС, поэтому вакцинация с1юсобна защищать ЦНС. если про­
водится до появления неврологических симптомов. 
Понижение устой<1ивости к полиовирусной инфекции наступае~ 
noc,1e Удаленил )l!Иt-щалин и аденоидов, так rшк после операции резко 
снижается уровень секреторных антител е носоглотке. 
диагноетщ;а. \1атериал - фека.~ии бо.lьного, реже носог.тоточ-
1-JЫй смыв, кровь. ликвор. rv1етоды - вирусологический, серологиче-
ский. Нарастание титра ан111Те:1 в крови бш1ыо,;х людей выяв.:]}1!01 с 
помощью РН, РСК, ИФЛ. 
БЕШЕНСТВО (RaЬies, водобояшь, гидрофобия) - острая вирус­
ная бо.1езнь теплокровных животных и че.1овека, возникающая пос:1е 
попадания на поврежденную кожу слюны инфицированного животно­
го и харшперизующаяся прогрессирующим поражением [ tHC (знце-
фаJ1итом) со смертельным для человека исходом 
Этиологии, Jnui'leмuo"1oгuи, пшпо.'е11ез. Возбу.:1итель - нейротрош1ый 
вирус - относится к семейству Rlшbdo>'iridae, род Lyssavirus. И>вестны 
два варианта вируса: уличный (или ((ДИКИЙ)>). диркулирующий в сстест-
и фиксированный, применяемый JJ.;lя 
а также есrе<..·твенные биовары виру­
са бешенства ( (Ширус дикованию) и вирус «безумной собаки»). 
Вирус бешенства нестоек во внешней 
его в течение 2 мин., он быстро лоrнбает в 
рамина, 0,1% растворе сулемы. Вирус устОЙ'-!ИВ к низким температурам 
Бешенство относится к зоонозны.\:! инфекциям. Основными резер­
вируса бешенства являются п:ютоядные животные: лисищ,1 
значимый резервуар), енотuвидвые собаки, волки, скунс1,1, 
шакалы, летучие мыши-вампиры в странах Америки, мангусты (при­
родные э11изоотии), а также домашние животные (собаки, кошки 11 др. 
городские эоюоmии), выделяющие вирус со слюной в последние 7-JU 
дней инкубациошюго периода и на протяжении всего >аболевания. 
Восприимчивость к бсошснству всеобuщя. Бешенство встре<шется 
ди сельского насенения, ч:аше у деrей. Наибо:-1ьшая заболеваемость 
шенствоJ.1 наблюдается в нстне-осенний период, что обуслов.1сно более 
интенсивНЫ\:!И контактами людей с дикими животными и бродя'JИ"vJИ 
собаками. 
животных и человека проислощп при укусе ипи ос­
( бешеным) животным поврежденных кожных по­
кровов и реже слизистых оболочек. От LJе,ювека в естественных уело-
виях вирус, как правило, не перещ1ется 
После внедрения через 1юнрежценную кожу вирус по перинr:в­
ральным r1ространствам и нервным волокнам достигаеr центральной 
нервной системы, где фиксируется и реп.11щируется в нейронах про-
долговатого мозга, пшпокампа, в узлах основания \1ОЗI'а и 1! пояснич­
ной части спинного мозга, вызывая 
нервных ЮJеток. Jто приводит к повышению 
мости с последующвм развитием параличей. 
тативных центров в гипота.1амусе, подкорковых областях, в продолго­
ватом мозге с повышением их возбуди\1ости обус.1оы1ивает ':}'дорож-
~~х:;~~~;~:%~~7;~~е;1~:н~·_;оис:;исс~о~;~: 
~едr,ной деятелыюсти, характерные для данного заболевания. 
Из центральной нервной системы uирус центробежно распро­
страняется в различные органы: слюн11ыс же.1е1ы, надпочечники. поч­
ки, легкие, печень, скелетные мышцы, кожу, сердце. Из слюнных же-
лез со слюной вирус выделяется во 1тещнюю среду. 
Кли111.1.чес1шя картитт, nато.11орф1цотческ11е и№1ененuя. Инкубаци­
онный период варь11руетот 7 дней до года (чаще 1-3 мес.) и зависит от 
вирулентности штамма, места )Куса, его '-'!ассивности, скорости про­
движения вируса по нервным ст1>0.1ам. Наиболее короткий инкубаu~1-
онный период (7-1 О дней) наб.1юдается при укусах в лицо, голову 
При укусах в нижю1е ко11ечности инкубационный период состав.1яет 
1,5 месяца 
Выделяюr сrадни предвестников, 1юJбуждсния и nара:1ичей 
Стадия предвестников дЛ!ПСЯ 1-3 дня. В это время у больного появ­
ляются неприятные ощущения в области укуса или ослюнения (жже­
ние, тянущие боли, зуд), хотя рана уже зарубцевалась, беспричинная 
тревога, депрессия, бессониица. Стадия возбуждения "'P''~'l'"Y'"' 
юрофобией и повышенной '!увстви 1е.1ыюстью. 
лищь при приближении к губам стакана с водой у больного возникает 
судорожное сокрашение мышu глотки и гортани, дыхавие становится 
Шумным в виде коротких судорожных вдохов, возvюжна кратковре­
менная остановка дыхания. 
в •lицо струи вшдуха ярко1·0 света громко-
го разговора "J емпература тела субфебрильная 
Станоотделение пов1,1шенu, больной не может прог.1отить слюву и 
ПОстоянно ее сллевывает. Возб.:ждение нарас1·аст, появляются 
те.1ьные и слуховые rшшюцшшuии. 
стsа с аrре.;сивными JJейс1·вия\ш. Через 2-.1 дня возбуждение сменяе1·-
ся rтараличами мышц конечностей, языка, JНща. Смерть наступает че­
рез 12-20 ч после появле11ия параличей. В качестве вариантов течения 
выделяют бульбарную форму с выраженными симптомами цоражения 
продолговатого мозга, пара.1итическую (начинается с параличей, ино­
rла типа Ландри) и мозжечковую с :1юзжечковыми расстройствами. 
Характерные дня бешенства изменения выявляются в основном 
при микроскопическом исс.1едовrшии и касаются 1-лавным образом 
головного !dОЗп1. Макроскопически мозг несколько отечен. по"щокро­
вен, иногда с 'v!е.1кими кровоизлияниями в области продолговатого 
мозга. При микроскопическом исследовании наибuлыпие изменения 
находят в нервных клетках стволовой части головного мозга, l"Те1fках 
IП желудочка мозга, к,1етках гиппокампа. !Iри внедрении в нервные 
клетки и репродукции вируса бешенства в них развиваются дистро­
фические изменения: хроматолиз, гидропическая дистрофия, что в ко­
нечном итоге закаН'-!Ивается коагуляttиОННЫ.'11 или колликвационным 
некрозом клеток. Репликация вируса бешенства в нейронах сопрово-
0,5-2,5 0>р;;ши"ющю;с, ю~с;JЫ);!И краси-
телями в рубиновый ttвет. Происхож.дение чх неясно. Возможно, что 
они формируются в результате взаимодейсrRия вируса с ультраструк­
турами нервной клетки, варушений в ней белкового обмена и образо­
вания в цитоп,1аз);!е погибающей клетки денатуриронанноrо бе.1ка, ко-
торый и соотве1·ствует тельцам Бабеша- Неrри. 
Вокруг 1югибших ftервных клеток, ме . ~ких сосудов обнаружи­
ваются скопления микрог.1иа.1ьных и лимфоидных клеток, образуК'­
щих клеточные инфилт,траты - узелк11 бешенства. Их особенно много 
в продо,1говатом мозге, области сильвиева водопровода, но они встре­
чаются и в других отделах нервной системы. Иногда появю1ются \1е.л­
кие кровоизлияния. Описанные изменения в головном мозге соответ-
шейного утолще11ия. В узлах всге-
тативной нервноf1 систем1,1 также происходит гибель нервных клеток, 
сате.1литов, клеток 
Особенно резко 
зти изменения выражень1 в п1ссеровом узле тройю1чно1·0 нерва н 
верхюtх шейных симватических у3ш1х. 
6U 
в слюнных жслсJах при бешсн.:тве встречаются круглок..1еточ­
нь~е инфилыраты вокруг сосудов. в нервных y.3.JJax же.1сз ·- узелк11 бе­
шенства. В друг11х органах нl!б:1юдаются дистрофические из~1снения 
различной степени 
Смерть при не.1сченом бсrненсп1с и без применения шrrирабиче­
ской сыворотки наблюдается в !ОО~о случаев. Болы1ые, прошедшие курс 
антирабических прививок, остаются здоровыми. Одн<tко возможно раз­
ос,1ожнений: менингОJнцсфалита, восходящего па-
Диагностищ~ t~итоплазме к.теток 
позволяет обнаружить 1шрусологический (посnюртш1ьный) мсюд. Для 
выявнения вирусного анги~·сна в 1юраженных тканях используется РИФ; 
СТОЛБНЯК (1 КГАJ\ I.S) - тяже.11Jс острое инфекционное заболе­
вание, характеризующееся тяжс.,1ым токсическим поражением 1-1ерв­
ной системы и прояв.тющееся тоническими и клоническими судоро­
rами скелетной мyCK)Jlalypы, приводящими к асфиксии, и наруше-
нияJ.ш терморегуляции. 
Этиология. Возбудите.~~ - Clos!1idiш11 tetani (семейство !3acillace-
ae) - крупная Гра\:!-110.1ожите.;1ьнl!я снорообразующая и\!еющая 
жгуьтики шыочка, облигатный анаэроб, высокочувствительна к ки­
с.1ороду. В <1наэробных )Слониях спор1,1 преврашаются в вегетативf1ые 
формы, которые начинаю~ размножаться r1 1и,щенятh экзотоксин, ко­
торый яв.1ястся о;:~ним и·> сильнейших GаК1ериальных ядов, уступая по 
силе лишь ботулини•1ескоrv1у токсин). 
PeJUcmeнmuocm~. Благодаря наличию 
во внешней среде. в поч.ве сохраняется лет, при кш1ячении по­
гибает в течение 50-60 минут, 1 % распюр формалина и 5% раствор 
12часов. 
1.ю3бу дите,1ем экзотоксин быстро инактиЕируется 
nод влиянием нагр~вания, солне<rного света, щелочной среды. Фер­
менты желудочно-кишечного ·rparпa не р&.Jрушают токсин, но он не 
всасываеrся через с.lИЗИС1)Ю обо.1очку кишечника, в связи с чем бсзо­
nасен при введении через рот 
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Антибиотики пен~-щиллинового и 1·етр<щиклюювого ря).!а оказы­
вают бактериостатичсскос действие на вегетативные формы сто.1б-
нячноrо микроба, но не в.1ияюг на его токсин. 
Эпиде.цtщ.югия. Closhidium tetaлi широко раl:пространсна в при­
роде. Часто обtшруживается в почве. Являясь поl:тоянным обитателем 
кишечника травоJ{Дных жшютных и 5-40% пюлей, она попадае1 с фе­
калиями в почву, надо.1rо инфицирус1 ее, преобразуясь в споровую 
форму. Таким обра3О"11, возбудитель сто.1бняка и1.1ее1 два взаимосвя­
занных и взаимообоrащаемых места обиrания: кишечник теплокров­
ных животных и почву. Наибо.1ьшая обсемененность сrо,1бнячной па­
лочкой наблюдается в чср110земных, сильно ун.1ажненных почвах в 
южных районах с развитым с<:;1ьским хозяйством, где реrистрируется 
наиболее нысокая забо.1е1:1ае'>юсть сто.1бняком сельских жителей. 
Основной путь персuачи инфекции - контактный, через повре­
жденные кожные покровы и слизистые оболочки. Передача возбуд11-
теля от больного человека нс наблюдается. 
Споры. а иногда и вегетап1вньrе формы возбудителя нроникают 
в организм человека при различных тра!Jмах, часто небольших понре­
ждениях кожи, особенно нижних конечностей (62-65%). Особенно 
опасны колотые и;ти имеющие г.1убокис карманы ранr.1, rдс создаются 
условия анаэробиоза, шо,собсте"юш'" раз'V!ножсн11ю столбняс~~юй па­
возбудите:1я в оргl~ннзме 
благоприятствуют также обшиrные ранения с ра.Jмяг•rенными некр01и­
зированными тканями. Заболевание может развиться при ожогах и от­
морожениях, у рожениц при нарушении правил асетикн, особенно н 
Патогенез. ЭкзотоксИli, образуемый сос1ои-1 из 
двух фракций: тетаноспазмина (нейротокl:ина) и тетано.1изина (раз­
рушает эритроциты). СмерJе..1ьная до1а для человека состав;1яет 2 
нr/кг массы тела. Тетаноспазмин - полипептид молекулярной массой 
150000 Da. действует дистанционно. так как бактерии редко покидают 
пределы раны. Токсин фиксируетr.;я на поверхности тростков неrв­
ных К-1еток, проникает в них (за счет ~ндо1щтоза) и посредство\! ре1-
роградного аксонного 
ЦНС. где пода&rяст 
(со скоростью 1 см:ч) попад<tет в 
'"''"'°''""'""' мсднаторов (глицина, у-
аминомасляной кислоты, аце·н1лхо.1ина, норалре1щлина) 13 синат:ах 
'fОКСИН свюывается с сннаптическнми белками - синаnтобревином и 
целлюбревином. 
полисинаm·ическлх дуг на мотонейроны. Вс.1едствие 
этого импульсы. 'ыр,абаш"'""'" в мотонейронах, постушuсн к ске-
летным мышцам некоординированно, непрерывно, вызывая их посто-
импульсации, свюанной с неспецифи'1ескими рю11рю'''""''"" 
вые, свеТТJвые, та~пильныt, обонятельные 
ские судороги. 
Тетано.rтизин - мсмбранmропный ·1окс11н, разруша.от эритроциты, 
веге rативную нервную систему и ядра про­
долговатого мозга, что обуславливает м~;:таболические нарушения, гемо­
динамические расС1ройства, приводит к отеку чозrа, некрозу в ).!МШцах. 
процесса r1ри столбняке сопровождается повыше­
коры и рt'Тику.lЯрных структур го,1овноrо мозr·а, по­
дыхате.льного центра и ядер блуждающего нерва (п.vagu~.) 
уси.1ивает 
тонические и тетанические ..:у:юроги, развиваете~~ мсл1б°"и""""' 
доз. Возможен паралич серлца. 
К11и1tш1ес1.:ая 1щр11щнп, 1111тvмарфолоi11ческие и>.·не"ения. С учетuм 
входных ворот инфекции раз . rнtчают следующие формы столбняка: 1) 
травматический столб11як (раневой, nослео11ерацио11ный, послеродовый, 
новорожденных, 1юстинъскционный, пос,1е ожогов, отморожений, элек­
тротрю~м); 2) столбняк. развивщийся на почве вvсnа..1ительных и дест­
РУRl"ивных процессов (ювы, про:1ежни, распад.ающиеся опухо.1и); 3) 
кр~штогенный столбняк (с невцяСfrенными входными воротами). 
Инкубационный пер1-юд составляет от З"х iIO ЗU-ги (чаще 7-14) 
дней; nри коротком инкуба1щонном периоде заболевание протекает 
:щ:чите..rrьно тяжелее. ]аболенание начинается с непрю1тных ощуще­
~11111 8 области раны (тянущие fio,1и. подергивания мышц вокруг нее). 
аиболее характерный с~ншто\1 появление судорог. Рано возн11кае·1 
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судорожное сокращение жевательных мышц (тризм), а также мимиче­
ской мускулаrуры. Тоническое сокращение мышц сменяется приступа­
ми кпонических судороr, захватываются мышцы спины, конечностей, 
возникает опистотонус (rо.1ова запроюшута назад, приподнята пояснич­
ная область, пациент опирается на затылок и пятки, т.к. тоническое со­
кращение разгиба'rе.'!ьной мускулаrуры спины выражено сильнее, 'rем 
мы1uц живота). Прииупь1 судорог провоцируются малейшими внешни­
ми раздраженш~:ми: свет, стук, шорох; отмечается ащщо..>, t·ипоксия тка­
ней. Судорожное сокращение дыхательных мышц, диафраt·мы и мышц 
t'Ортани может привести к смерти бо.lьиоrо от асфиксии. Характерны 
головная боль, мышечная боль, лихорадка, повышенная потливость, 
сонливость, слабость. Лихорадка обусловлена усиленной работы мышц 
выделяется тепповая энерrия, но не успевает произойти теплообмен. 
мыши челюсти, далее поямяется типич-
ная <шоза лягушонкш> - лежит на спине с согнуты\ш и прижатыми к ту-
ловищу ноrами, на лице сардоническая улыбка. 
Морфологические изменения при смерти от столбняка крайне 
скудны и малохарактерны. Макроскопически при осмсrгре трупа отмеча­
ется рано наступившее и резко выраженное трупное окоченение и не­
редко повышенная темпераrура (в первые часы после смерти 
rypa тела продолжает повышаться), 'fГО объясняется интенсивными 
менными процессами в мышцах скелета в связи 
ннчсского столбняка характерно некоторое истощение. 
обнаруживаются следы сардонической улыбки 
Рана, послужившая входными воротами инфекции, не представ­
ляет каких-либо особенностей, нередко (мелкие ссадины, царапины) 
бесследно заживает. В открьпых гноящахся рана>::, как и при некото­
рых л.ругих инфекционных заболеваю1ях, может наблюдаться карт~ша 
серозно-rеморрагического воспа.1ения: отек грануляций, кровоизлия­
ния, воспалительная инфил~,трация. Н связи с судорогами возможны 
кровотечения из раны. 
При вну-грснне'1 исследовании от.\1ечается по11нокровие opraнrm, 
жидкая кровь в полостях ссрдна. точечные 11 пятнистые кровоизпия-
ния в слизистые н серозные оболочки. 
Характерны разли"ные повреждения мышц, костей, суставов. 
возникающие в связи с гипертонусом скелетных м1,шщ. При этом в 
мьющах обнаруж11ваются рассеянные оча~ ~1 коаrующ110нного некроза 
и паранекроза. возникающи1; в результате расстройств кровообраще­
ния с последующей r и1юксией и аноксией при затянувшихся судоро­
гах. Поражаются преимущественно 'V!ышцы передней брюшной стен­
ки (прямJ,rе и косые), длинные мышцы спины, подюдошно­
поясн11ч1щс, rруJ1ино-ключично-сосковые, икроножные, диафрагма, 
межреберные. Наиболее тяже.1ые из~1енения в н11х обнаруживаются 
вблизи мест прикрепления сухожи,1ий и \J участках перегибов через 
неподатливые части ске.1еп1 (в области гребешка тазовых костей, на 
уровне реберной дуги). R зоне некрозов обнаруживаются КJХ1воиз.1ия­
ния, гематомы, надрывь1, разрывы отдельных ~ышечных пучков, а 
При _н11кроско11ическом uccлedo1Jш111u в пораженных мышцах 
от'vtечается неравномерная базофилия мышечных волокон, очаговые 
вздутия, расПаJ\ на диски и фрагменты, пикноз и продиферация ялср 
Ьазофилия мышечных волокон. как 11 резкий гипертонус мышц, 
вызвана п1же.ным ацидозом ткани вследсгвие накопления больших 
ко.1ичеств ~ю.1оч1юй кислоты. Возможно, что в основе базофилии 
также лежит гиперпродукция ную1еиновых кислот, что, по !1.Н. Насо­
нову, свид1;тельству~;т о тяжелой степени паранекроза. 
В по-,воночнике нередко (в 60-80% случаев, по А_ Я. Пытелю) 
наблюдаюrся компрессионные переломы нескольких лежащих рядом 
грудных (чаще JV- \iI/) rюзвонков. При 'ПОМ те.1а позвонков сплющи­
ваются, иногда принимая вид пластинок, дужки же и остистые отро­
стки остаются неповрежденными. Межпозвонковые диски вдав.1ива· 
ются в тела позr~онков, образуя грыжи Шморня. У выздоровевших от 
столбняка в дальнейшем может наблюдаться своеобразная 
ция позвоночн11ка. известная под названием теп<'vс-к"'Ьо'° 
[А.Я. Пытель, Л.Д. Аксельрод, Бэле, Ныколеску, Ро:.~ан, Готног, Лип­
перт и Покизер (Bals. 1\'iculesct1. Rошап, Hotnog. Lippert u Pokieser)j. 
Вшможны '1а~сже переломы костей, вывихи суставов. Во время 
пршшдков нередко наблюдается прикусывание языка. 
спастическое состоян11с .\:!ускулатуры скелета ~южет при-
водить к развнтию коrпрак~ур, анкилозо11. 
Измене1mя внутренних органов выражены в разной степени. 
ский). Очень часто наблюдаются очал)Вые, сливные, лобарные nнев­
моиии [Франк (f.'raпk)] аспирационного, центрального, гипостатиче­
ского происхождения. В ме,1ких сосудах легких иногда обнаружива­
ются жировые эмбо,1ы в свяэи с nерелома"1и костей и размятием жи­
ровых депо при судорогах. Ваккареза (\.'accaresza) описал тяжелые 
дистрофические изменения эпителия швитых канальцев и интерсти­
циальный отек почек в связи с выделением бо.1ьших количеств моче­
вины и других продукгов белкового распада, в избытке образующихся 
при тстаниче;;ких судорогах. Иногда он наблюдал развитие очагового 
или диффузного rломерулонефрита. 
Исследование 
Гаrви (Gag\-·i), ВЫЯ!ШЛО 
желез при столбняке, выполненное 
их поражение с развитием такси-
чески-дегенеративных процессов с развитием гиперемии, отека, кро-
1юизлияний, микронекрозов, причем в подже.;~удочной железе микро­
некрозы встречаются тем чаще, чем острее протекает заболева11ие 
Изменения в центральной нервной системе при столбняке до на­
стоящего времени изучены недостаточно. Не\:!НОгочисленныс работы. 
посвященные этому вопросу (В. Л. \1инор и др., О. П. Вишневская, Н 
А. Любя к и др.) основаны на изучении единичных наб,1юпений 
В мягких мозговых оболо•1ках полнокровие сосудов, отек, иногда 
точечные кровоизлияния. При микроскопическом исследовании выявj~я­
ется набухание эндоТtЛия мелких сосудов, его десквамация, иногда ожи­
рение. В нервных клетках и rлии го.1овного и спинного мозга 011ределя­
ются признак11 острого диффузного токсичсски-дtтенераmвноrо 11роцес­
са: в нейронах (не то.1ько мотонейровах nередних рогов спинного мозга, 
но в равной степени Зl\д.НИХ и боковых рогов) - раз.1ичные деструктивные 
изменения вплоть до нейронофагии, в глии - а:1ьтеративныс изменения. 
Однако наибо.1ее тяжелые изменения обнаруж1Jваются в счшопаллидар­
ной области и ядрах гипошламуса (В. Л. Минор, И. Л. Робинзон и Ц. Б. 
Хайме), красных ядрах мозгового ствола (0. П. Вишневская), 
и дорсальном ядре б.1уждающеrо нерва 
нения ~1ервных клеток носят харакгер нс универсального, а г~1ездного по­
ражения: наряду с погибшими !(.Т]t:ткамн остаl"ТСЯ значительное количест­
во '-:!алоповрежденных н неповрсжденю,rх клеточных элементов, чем 
можно объяснить отсутствие тяжелых органических изменений нервной 
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В с.1учаях столбняка, :~сченного интралюмба.1ьным введением 
протиFюсто;1бнячной сыворотки, Е. И. Санримови'1 нередко наблюдал 
развитие менингитов, вызванных 6ана.1ьной ф.1орой и.1и стери.1ьных 
(аллергических). 
Осложнения при столбняке делят на ра11ние и поздние. В ратте 
сроки болезни вщникают бронхиты и пневмонии ателектатическоrо, 
аепираuионного и 1·иrюстатического происхождения. Последствием 
судорог бывают раJрывы "'1ышц, сухожилий, перело:.1ы костей, выви­
хи суставов. Длительные суцороги дыхатеньных мышц могут привес­
ти к асфиксии. Нарастающая ври судорогах гипоксия вызываег коро-
с рювитием инфаркта ).!Иокарда у пожилых, а также спо­
вара.1ичу сердечной ~1ыuщы, нас1·упающеJ..1у, как правило, 
на высоте судорожного приступа. При этом не исключается прямое 
действие тетанотоксина на '11Иокард 
К 1101d1mн ос.1ожнениям относят, по существу, последствия бо­
лезни - длитс.1ьную тахикардию и гипотензию, общую слабость, дефор­
мацию позвоночника, контрактуры мышц и сустdf\Ов, пара.1ич черепных 
нервов, что иногда непранию,но расцешч1ают юtк хронический С1'().1бняк. 
С>1ертелы1ый исход возможе11 в резу;1ьтате: 1) дыхателыюй не­
достаточности вследствие поражен11я дыхательн1,1х мышц и неудовле­
творительной ,1егочной вентиляции; 2) поражением: экзотоксином 
нервных к,1еток жизненных центров; 3) присоединения другой инфек­
ции (пневмония, сепсис, г33овая 11нфекuия); 4) сердечно-сосудистой 
недостато'1носн1. Реже наб:1юдается вторичное кровоте•1ение из раны, 
тромбо}мболшr ;~еr·оч1юй артерии и др. 
И:1н1унитет пос.1е перенесенного забо.1евания не формируется, 
так как микродозы токсина, способные вызвать заболевание, riедоста­
точны щтя обеспечения и.\rмунного снвета. Лищь активная и.\1муниза­
ция столбнячны~1 а11атоксином можег Еызкать стой1шй им:.1унитет. 
ГЛАВА 6. 
ИНФЕКЦИИ С ПРЕИМУЩЕСТВЕННЫМ ПОРАЖЕНИЕМ 
ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОГО ТРАКТА 
КИШЕ'IНАЯ КОЛИ-ИНФЕКЦИЯ С-ШIЕРИХИО'Jj - острое забоJ.е­
вание, вьвываемое некоторыми rипами кишечных палочек, проrе-
лачки (E.co!i, род Fscherichia, семейство Enterobacteriaceae) - являю~-
палочками, не образуют спор, имеюr 
капсулу; ф"'""'т"'"°" анаэробы, реже аэробы. Род 
nредставлен 7 видами, основное 3начение имеет вид E.coli. 
Вю1 вк.тю'~аст ус.товно-патогенные кишечные палочки, которы~ 
являются постоянными обитателями киu~ечника человека. животных, 
птиц, рыб. E.co1i как обитате,·н; кишечника синтезируют 
витамины групп К, В, 
ных бактерий {выделяюr колицинh1), 
щеварении, стимулируют И"-!Му11итет. 
в пристеночном пи-
подав.тt-нии E.co\i антибиu-
тиками разRивастся ;:rисбактериоз. При снижении иммунитета C.col1 
могут вызывать гнойно-воспалите.1ьные проuессы в рl1.1J1ичных 
нах (цистит, пие,1ит, хо.1еuистит, коли-сепсис) и эшерихиозы 
санитарно-показательный ~1икрооргани1м. наnи<ше которого в воде. 
пише, на 11редметах обихода указывает на фекальное загря1нение. 
'Эшерихии имеют соматический О-А1', жгутиковый Н-Аг и 
верхнuстный сомагический К-Аг. На практике используют упрощен­
ную классификацию патогенных штаммов кишечной палочки по ви­
дам О-Аг (всего изучено 170 0-Аг, ю которых более 80 выделены у 
патогенных для человека эшсрихий). 
Ф11kmор11ми п11тшенност11 возбудителя являются 11о1а11111Оа l\l{S 
(обеспечивает синтез факторов адrе1ии колонизации, которые необходи­
мы ;тя прикреп.1ения к клеткаl\1 эПИТСJIИЯ кишечника), ф1жпюры инвц_щu 
(белки наружной мембраны, с помощью которых энтероинвюионные 
E.coli проникают в эпителиальные к.,1стю1), JЮU11юкс11ны (энтеротоксины 
- аитоrоксины и шпоп1нr~ны). 
В настоящее время принято подразде,1ять па1огенные д.1я LJe,1u-
века 1-•• coii на слсдующ11е 1·ру1111ы 
1. Э11теротоксигенные Е cofi вк.,1ючшот 70 Эти воз-
будите;ш имеют факторы патогенности (пи.~ и или способ-
ствующие адге·ши н колонюацнн ннжннх отдеJю11 тонкого кишечни­
ка; имеют энтеротокснны, синтез которых кодируется шн1змилны."'1и 
rеrшми. Оии вьпывают н<tрушение водно-солевого 06~1ена. Забо.1ева­
ние лротекает по типу хо;rер1-шй диарен. Путн - вод­
ный, реже - алиментарный. 4аще бо.с1ею1· лети от года до 3-х лет н 
взрос.1ые (путешественникн). 
2. Энтероинвалюныс Е co!i включают 9 серогрупп. они вызы­
вают геморраги'-!ескнй колит. Их 11<>тогешюсть связана со способно­
с-тью внедряться н 1пителиоциты слизистой оболочкн толстой кишки, 
размножаться внутр11 клеток н разрушать их. Этн свойства кодируют­
ся хромосомнымfl н пла.'3мидными генами. Ощrа из плазмнд коднрует 
си1-1тез белков наружной мембраны, которые определяют и1шюию 
они имекrг сходство с соответствующими белками шигелл. Как н шн­
rел,1ы, они кеподнижны и нс способны ферментнроваrь лактозу. Ло­
кализаuия процесса - нижний отдел подвздошной н толстая кишка 
Пора;!(ение характеризуется абдоминальными болями, профузной во­
дянистой днареей с примесью крови. Dолеют дети l-2 лет, подростки 
и взрослые. 4аще 1аболеваннс 11ызывают серовары Ош 0 1,4. Пути пе-
редачи - водный. пищевой 
З. Энтеропато,>енные Е. co!i вк:1ючают 20 ссроrрупп. Патоге­
нез r:юражений обусловлен адгезией бактерий к эпителию тонкой 
кишкfl, повреж,С1ением мнкроворсинок. но нс инвазией в клетку. У 
большинства серотипов имеются пжвмиды, которые обеспечивают 
синтез факторов адгезии н колонизации. Для ·1абоневання характерна 
rюдЯнистая диарея н выраженное обезвожнвште. Чаще бонеют дети 
первого года жюни. Путь переда'!И !(ОНтактно-бытовой. реже али-
J11тсроге.11оррас'uЧескuе Е co!i представлевы 4 серогрупnа­
ми, которые выде,lяют цитотоксин: его образование кодирует ген, пе­
реносимый бактериофагом. Фактором патогенности являются плазми­
д.Ы, облегчающие адгезию к клеткам 1nитеJ1ия толстой кншки. Токсич­
ность обусловлена спо<.:оfiностью синтезировать щигаподобныс токси­
ны, которые рlлру111а~от клетки эндоте.1ня мелких кровеносных, <.:ocy-
iJ.oв. Это кар)1Jtает кровоток и нызывае·1 некроз кле·JОчкой стенкн. Воз-
11Икает диарея с при\1есью кровн прн отсутствии лейкоцитов в нспраж-
69 
нениях и прюнаков .1ихорадки. !!омимо диареи возникает гемолнтиче. 
при эшерихиозах - больной человек и бак­
передачи ·- фекально-ора.%ный, nути рас­
пространения в первую очере;1ь nищевой (чаще через мо.lоко и мо­
лочные npoдyкrh1), за-1ем водный, в некоторых случаях. особенно прw 
:JГ!КП- контакrно-бытовой. 
Клиническая картина. Ию<убациониый период д.пнтся 3- 6 дней 
(чаще 4-5 дней). Эшерихиозы могут протекать в следующих клиниче­
ских формах: ! ) кише•шые ·шболевания детей; 2) кишечные заболева­
иия взрос.1ых; 3) сепсис. У детей кише'шые фор!.1Ы эшерихиоза 11роте­
кают в виде различ11ой тяжести энтеритов (стул обильный, nенистый, 
водянистый, нередко оранжевого цвета) и энтероко.1и rов в сочетании 
по течению и клиническим си.\ШТОJ..1ам острую дизентерию. Протекает 
чаше в стертой и легкой ( l5-20%) встречаете~ 
тяже.lая и тяжелая (3%) 
реже, чем при дизентерии 
phIX больных с кровью. 
Пато.норфалотчес1ше и1менения: ,\/11крос~·опичесk·ие uз.11енения 
органов гrищев1:1рительного тракrа однотипны, но степень их выра­
женности в различных его отде.1ах различна. В желудке измененин 
укладываются в картину катарального гаt.--трита с уплошснием по· 
кровного эnитепия, Л"''J'°'Р""'"" 
ли~1фоплазмоцитарной """'"лотрю'"'" 
ственной m1асти11кr1 слизистой обо.1очки 
тощей и в подвздошной. отме•шю1· вырu.жеш1ые дистрофические и 
некробиотические изменения в э11итепии ворсикок с дссквамацией ero 
в виде п.1астов, в резу;~ьтате '!его ворсинки становятся оголенными. В 
собственной nластинке слизистой оболочки отмечается умеренный 
отек, очаговая инфильтрация ли'1фошпами, r~.1аз.\1оцитамv~, э03ннофи­
лами и нейтрофилами. Ecлrr ripoнecc затягИ1Jается, ворсинки утолща-
у>ОР"''""'т" и в них появляются разрастания соединитель-
электронно-микроскопическом исследовании иногда в 
шrгонлазме энтсроцитов обнаруживают rштогенные эшерихии, liO в 
основном они размножаются в просвете ки111ки и на внутренней по­
верхности энтероцитов. Изменени>r в толстой кишке выражены значи­
тельно слабее 
Л1акроскоп11чесю1 же;1удок и тонкая кишка в первые дни растя­
нуты водянистым содержи~ым с бе.1оватыми И зеленоватыми хлопья­
ми, иногда с примесью Максимальны<: изменения выявляются 
в подвздошной кишке. кишка визуально не изменена, .11160 с 
точечнымн кровоиз.lияниями в с,тизистой оболочке. Иногда обнару­
живаются юъязвления стизистой оболочки размерами 0,2-2,0 см, не­
глубокие, с п,тоскими краями Ji дно.\1_ Я11юч1ш располагаются вблизи 
крепления брыжейки, пuэтому полагают. что их возникновение связа­
но с сосудистыми расстройствами и неспецифично. Помимо описан­
ного для кишечной коли-ивфскции характерно развитие пнев.\1атоза. 
возникновение которого свя·Jано со способностью зшерихий к газооб­
разованию в стенке кишки. J3 редких слу•~аях в слизистой оболочке 
толстой кишки ра·3впвается геморрагическое воспаление. 
В связи с потерей организмом большого количества жидкости. 
токсикозом, а также интракана:1икупярrюй диссемина1щей возбудите-
11я в организме при коли-инфекции от.\1ечаютс~ и и·J_\·1енения других 
органов (общие из_ненения). Кожа становится сухой, морщинистой. В 
печени и в миокарде развивается жировая дистрофия. в селезенке и в 
лимфатических узлах - гиперплазия ретикулоцитов, полнокровие, 
отек, иногда клетки мислоидного ряда. В вилочковой же"тсзе - акци­
де~-ямьная инво,1юц11я с последующей атрофией и склерозом, в над­
nочечниках - атрофиs~ коркового вещества за счет 11учковой зоны. В 
ночках опреде.1ястся бслковаs~ дистрофиs~, в легких - ОС1рая Э.\1фшема 
как следствие rиnервентиляции прп аuидозс и rипоксни, в головном 
"1Озrе - расстройства кровообращеr1и~ в каnиллярном р;.сле, отек. 
Ос.1ошне.тя. При иктраканаликуJ1ярной диссещ1наuии кишечные 
n~очки nопадают в .тегкие и учJствуют наряду с другой бактсриа.ть­
нои Флорой в ра-зви1ии Если заболевание вызы-
""" ";,,,о;:,-;;,~;;,;,, ~~;,~;;;;';;;;;";,;:,;то '"'"'""" " мuрфо-
:~~ически заболевание nротскает как шИ1-ел;1ез. В связи с "JT!1M развf1-
'ГсЯ ос.1ожнения. харак-1ерные для дизентериf1 
Смерть наступает при резком обезвоживании или от осложнений. 
Имму11итет после заболевания группоспецифический, слабовJ.1, 
раженный. Естественный иммунитет против возбудителей колиэнте. 
рита у детей раннего возраста обеспечивается sfgА-антителами груд. 
ного молока матери, а также бифидобакгериями, которые ЯВЛЯЮ"rс.! 
антагонистами патогенных Е. coli. Материнские антитела lgМ прот111 
иатоrенных Е. coli не проходят через п.паценту. При дизентериеnо. 
добных заболеваниях передается пассивный иммунитет от матери ан. 
тителами- IgG проходящими через плаценту. Поэтому новорожденные 
легко заболевают колиэнтеритами, но невосприимчивы к дизентерие. 
подобным инфекция~. У взрослых резистентность определяется анта. 
гонизмом нормальной флоры кишечника и IgА-антителами против na. 
тогенных штаммов. 
Ди11г11остика. Материал - фекалии, моча, кровь, рвотные массы, 
желчь, секционный материал. Основной метод- бактериологический; 
для обнаружения энтеротоксинов может бьrrь использован ИФА. 
ИЕРСИНИОЗ - острое инфекционное заболевание, относящеес~ 
к зооноэам и характеризующееся поражением желудка и кишечника 
со скпонностью к генерапизации процесса и поражением ра3Личных 
органов. 
Этиология, :тиде.миологш~, потоге11ез. Возбудитель - Yersinia 
enterocolitia и Yersiлia pseudotuberculosis - это грам- неспорообразую· 
щие палочки, факультативные анаэробы, не образуют капсул и спор. 
Иерсинии Yersiпia eлterocolitia делятся на 5 биотипов, 1О фага· 
типов, а по О-антигену более чем на 30 серотипов. Наибольшее зна<Jе­
ние в патологии че.1овека имеют 2-й и 4-й биотипы. 3, 5, 8-й и 9-й се­
ротиnы. Иерсинии экспрессируют различные факторы вирулентности, 
обладающие пирогенной, гемолитической т nровоспалительной ак· 
тивностью. Некоторые серовары продуцируют энтеротоксин. 
Иерсинии чувствительны к нагреванию и высушиванию, де1-
средствам, устойчивы к холоду, переносят температуру до -25"С. Мо­
гуг расти при температуре S"C. Вне организма в молоке сохраняются 
до 16 дней, могут размножаться; в хлебе 24 дня; в масле 145 дней; в 
воде до 244 дней. Долго сохраняются на свежих овощах, фруктах, в 
квашениях и могут там размножаться. 
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Источник инфекции - дикие и домашние (кошки, собаки, свиньи, 
крупный и мелкий рогатый скот) животные, птицы, грызуны. Грызуны 
вьtдrля;::::::н:;т:о ;;:.::н::~о~::0:;и:':Г:;z:~~:~ ин-
фицируются через nродукты, чаще овощи и фрукты (чаще при упот­
реблении овощных салатов), загрязненные калом и мочой грызунов, 
без термической обработки. Возможно инфицирование при контакте с 
больными домашними животными. Больной человек опасности д.ru1 ок­
рУЖВЮЩИХ не представляет. 
Нr:рt:Uнцоз, вызываемый Yersinia enterocolitia, ВС!реЧается как в виде 
спорадических заболеваний, так и в виде небольших вспышек. Чаще бо­
леют дети в возрасте от 3-х лет и старше в любой сезон года, но чаще 
в осенне-зимнее время. 
Внедрение возбудителя происходит в H!fJ.lfHl'!X. ОТ_@lа}!; тонкой 
кишки (преимущественно в области илеоцекального угла и червеоб­
разного отростка), где они, ~~-.!стенку. вызывают терминаль­
ный~, могут быть~J:IО!!О ИЗ'.!енения. Лимфогенно возбудитель 
достигает мезентериальных лимфатических узлов, размножаются там, 
накапливаются, сnособствуя развитию мезентериального лимфадени­
та с тенденцией к абсцедированию. Далее происходит прорыв бакте­
рий из лимфатического русла в кровь, что ведет к диссеминации ин­
фекции, поражению внутренних органов и интоксикации. Адекватная 
иммунная: реакция обычно ведет к выздоровлению. 
Клиническая картина и пато.морфо.Qогические Ul."1енен11я. Инку­
бационный период длится от 15 ч. до 4 сут. {чаще 1-2 дня). Основными 
1С.~uнuчески.'1щ фop.waim являются: ! ) гастроэнтероколитическая, 2) ап­
пенduкулярная, 3) септическая, 4) субкпuническая. Заболевание начина­
ется о~о. Teмneparypa тела rювышается до 38-40°С, лихорадка длится 
до S дней, при септических формах - додьше. Наблюдаются симптомы 
общеj:j интоксикации {озноб, головная баль; боль в мышцах, суставах). 
Боnи в животе более си.1ьные, чем при других острых кишечных инфек­
ЦИях (ОКИ), вследствие поражения дистального отдела тонкой и слепой 
кишки клиническая картина часто nохожа на аnпендицит. на фоне ки­
шечного синдрома характерно появление сыпи в большей степени в об­
лас-ги суставов; часто бывает желтухв и катаральная ангина. 
При гастртнтероколuтической форме на этом фоне появляет­
сч схваткообра1ная боль в животе. чаще в нижних отделах справа или 
7] 
в пупочной области. Могуr быть тошнота и рвота. Преобладающим 
симптомом является острая водянистая диарея до 1 О раз в сутки, про­
должающаяся 3-14 дней. У части детей в испражнениях обнаружива­
ют кровь. Может быть примесь слизи, крови обычно не бывает. В от­
личие от дизентерии нет также тенезмов, ложных позывов, спазма и 
болезненности сигмовидной кишки. Эта форма развивается у младен­
цев и детей раннего возраста . .'vlорфоло?Uческие из.vенения обнаружи­
вают в желудке, тонкой и толстой кишке, однако преимущественно 
страдает терминальный отдел подвздошной кишки. в которой развива­
ется катаральный, реже катарально-язвенный энтерит. При этом слизи­
ста.я оболочка кишки отечна, просвет ее сужен, в области гиперплази­
рованных групповых лимфоидных фомикулов определяются округлые 
язвы. Иногда в процесс вовлекается с..1епая кишка и в ней возникают 
изменения по типу псевдомембранозного колита. Гистологически во 
всех слоях стенки кищки выявляется инфильтрация нейтрофилами, эо­
зинофилами, макрофагами, плазматическими клетка.\1/и и лимфоцита­
ми. В дне язв находят иерсинии и полиморфно-ядерные лейкоциты. 
Мезентериальные лимфатические узлы увеличены, спаяны в па­
кеты, микроскопически в них отмечается диффузная нейтрофильная 
инфильтрация. Иногда обнаруживают микроабсцессы. Печень увею1-
чеиа, гепатоциты в состоянии жировой дис11юфии. изредка развивает­
ся ОСJРЫЙ гепатит. Селезенка увеличена в 1 ,5-2 раза. в ней отмечаются 
гиперruтазия красной пульпы и редукция лимфоидной ткани. Выявля­
ются крупные зародышевые центры. Очень часто поражаются сосуды. 
В связи с иммунокомплексным поражением развиваются васкулиты, 
Iромбоваскулиты, фибриноидный некроз. Следствием системных вас­
кулитов является сыпь, которая при иерсиииозе развивается у 95% 
бnльных. реже гломерулонефрит. 
Аппендикулярная фор.wа характерна для детей старшего возраста 
и молодых людей. При этой форме. кроме общих симптомов, появля­
ются симптомы аппендицита (иногда гнойного), характерны высокая 
температура и лейкоцитоз. В стенке отростка находят ryC"I)'IO ин­
фильтрацию нейтрофилами, эозинофилами, гистиоцитами. а иногда 
иерсиниозные гранулемы из макрофагов, эnителиоидных клеток, ги­
гантских клеток типа Пирогова-Лангханса и характерное для них 
гнойное расплавление с кариорексисом. 
Септическая фор.на развивается у ослабленных .11щ, протекает по 
типу сеrттицемии с лихорадкой неправильного тиrш, отмечаются по­
вторные ознобы, uрофузный пот, увеличение печени и селезенки, нарас­
тает анемизация, появляется желтуха. 13 пе'rени и селезенке развиваются 
расстройства кровообращения, nояв..1яются мелкие абсцессы и участки 
некроза с умеренной реакцией. Возможны деструкция 
rиrантоклеточных или ·эnителиоиднок.1сточных гранулем. а также •щс­
тое nоражение суставов вплоть до тяжелых инвалидизирующих гной-
Субс""''""'""' формы ВLiЯВляются. как r~равило, в очагах ла­
бораторным путем. Они характеризуются слабой выраженностью и 
даже отсутствием некоторых клинических симптомов иерсиниоза. 
Иерсшш01, вь11ываемь1й У. pxeudotцbaculщ"i.f, сходен rю к.~и1шко-
морфологическим прояюениям с но про-
форма иерсиниоза 
0Gtожнеюш. В раннем т~ерио)Lе болезни возможнм перфорация 
или nринн"1а.ть хронический характер 
Смерт1, на.;;тупает 11ри се1пнческой форм.: 
И>~.нунитет П\Jt:.'le перенесенного забО.lевания нестойкий, 
можны 1ювторные случаи 
диа.:ностика. \lатеrшщ дл!1 н.;;следовани" - любой, но обязатель­
но Фекалии. 'vlет011ы 
и МИФ. 
ДИЗЕl!ТF:rн:я (lllllП:.'l .. JE ~) - острое инфекционное заболевание 
кишеч11ых инфекций, вызываемых бактериями рода 
проrекающих с яв:1ениями общ~й интоксикации и преиму­
щественным поражением дистального отд..:ла толстой кишки 
Этиологии, тиде.,tuолошя, 11апюге"е1. Во1будители - бактерии рода 
шигелл - грам-отрицате.;1ьные неспорообразуюшис rта,1очки, раз.1и­
чающиеся по своим антигенным и некоторыvt культурапьныJ.1 свойст­
вам, и\1еюшие rтили, которые обесrтечивают адгезию. Выделяют 4 1щ. 
!) S.dysenteriae - А, серовары 1-10; 2) S.t1exneri серо-
сероr·рупла С, серовары 1-15; 4) 
ещ(>уд"ш''м" дизентерии чаще являютс)J 
и 3оне), изредка - бактериv. 
Ньюкастла и очень редко Григорьева - Шига. 
Факторы патогеююсти - жзоцитотоксин. (токсин Шиrа), вы­
зывающий гибе.ть клеток и прИ1ок жидкости в оча;·и поражения (наи­
более выражено его "оличество у S d)·senteriae), эн.Оотоксин, оказы­
вающий эитеротропное (повреждение энтероuитов), нейротроflное 
(повrеждение интрамурапх.ных ганглиев кишки) и пирогенное дейст­
вие, и микрокапсула 
S.sonnei, которые в водопроводной во-
сяца, в продуктах, особенно \ЮЛОчных, могут 11е 1олько сохраняться, 
но и размножаться 
Источник ипфею("и человек, бо.~ьной острой или хроническо;.1 
дизентерией, а также реконва.1есцент или Дизентс-
рия относится к тиrтичным кишечным с фекалыю-
орапьны:-1 механшмом заражения; возможен также и 1ю1-пактно" 
бытовой механизм передачи («60.1езнь грязных рук»). Осноы1ыс фак­
торы rтередачи 1JОзбудитс.1ей: пищевые прОJtукты. питьевая вода, белье. 
посуда, зараженные фека.1ия~m бо.~ьноrо. При дизентерии 
Зоне 11ишевоИ путь, при лшентерии Ф,1екс11ера - водный 
Пассивными переносчиками инфекции являются насекомые - мухи. 
тараканы и др, переносящие возбудиге.1ей fJa rшшевые продукты 
J{изентерийные баюерии, проникнув через 
клетках эrтителия нижнеrо отдела толстой кишки пора.же-
ний обусловлен способкосгью шигелл прикреп.тяться с помощью пи­
.пей и белков наружной м1.0мбраны к эпителиа.1ьным к,1еткам слизи­
стой обо,точки то.rстого ки11Jе•1ника Благодаря 11ю1.в1-1вному фактору 
возбудите;m про1ткают внутr1, к.1еток, размножаюrся там и rшфиш~-
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р)'ЮТ соседние к.1етки. ll!иге:щы способны покипан. 
ходить в цитоnлазму неи tрофилов и макрофагов 
л в эnите.1иалы1ых клетках вызывает их гибt:ль, nриво:Jит к про­
~J~~новению бактерий в rJОJ,лежащие ткани с рашитием эрозий и язв и 
воспалительной реакции подс.1изистой оболо'lки. Кров!> из образо­
вавшихся эрозивных ЯJВ поnад<1ет в испражнения. Эндотоксин, осво­
бож;tающийся при разруwенки бактерий, проникает в кровь и вызы-
ю1токсикации, усиление перистальтики, JJO-
нос. токсины воздействуют на стенки сос}дон, делая 
ш.: более проницаемыми и ло"fю1ми. на ЦНС, 11ериферические нерв­
ные ганшии, си"fnато-адрена.1овую систе'>'!у. В резу.1ьтате действия 
экзотоксина наблюдается более выраженное нарушение водно­
солевого обмена, деяте.1ыюсп1 ЦНС, поражение почек. Поражекия 
слизистой оболочкн го:тс·1ой кишки (отечносн, ге~юрраrии, эрозии, 
язвы, реже фибриноз11ые шменен11я) т:~ляются такжt: следствием тро­
фи<Jеских расстройств, которые возникают в результате действия ди­
зентерийного токскна на перкферические нервные ганглии. 
!G1ш1и•1еская 1шртина и 11атоморфо.1оzические изменения. Инкубаци­
онный nериоддлится 0·1 l до 3 дней (чаще l-2). 
щая слабость, недомогание. потеря аппетита). Затем: пов!>1шается ·1с"'1-
11ература тела (37-37.8°), возникают боли в животе, локализующиеся 
главным образом в левой по,:~1111~ош1юй области. жидкий стул, обычно 
калового харак~ера В nоследуюшие часы или на другой день стул 
учащается, в нем обнаруживаюн:я примеси СJ1изи и 11рожи.1ки крови, 
может быть обил1,ной, а кровь 11римешивается в 
комочкuв. Возникают также своеобразtJые болевые 
ощущения - тенезмы (тянушие 6о:rи в области r1рямой кишки, отдаю-
последнее вре\111 у бо,1ьшинства больных (около 80%) острая 
дизентерия протекает легко, с маловыраженными яв..1ениями.: острое 
начало. выраженный, но кратковрем:енный интоксикационный син­
дром, стул в \-е сутки жидкий, на 2-3 день характерный- всегда скуд­
ный (синдром цректа.1ьноrо плевка»). с nримесью слизи, кров~, в вкде 
капе.,1ек или красной fШТО'!КИ. также харак1ерно нааичие тенезмо11 -
болезненные сокращения nря~юй ккшки, ,щжные тснезмы, боле1нен-
11остъ в левой подвздош11ой об.1асти, уп.1от11ение сигмы, гепаrоспле-
1-юмсгал11я, во.зможно выпадение пря:-.Iой кишки. 
Клин11чсски наиболее тяжело протекает дизентерия, вьпываемая 
S.dysenteriae, при которой 1wорфологически определяются изменения 
.'>fестного и общего характера. 
Лiестные из.wененuя развиваются в е-1изистой обо,1очкс толстой 
кишки, r.1авным образо\t в прямой и сигмовидной, реже - в нисходя­
щей ободочной, но степень выраженности ИЗ'v!енений убываеr по на­
правлению к слеrюй кишке Н развитии колита раз.1ичаю1 4 стадии: 1 J 
катаральный колит; 2) фибрино·3ный колит; 3) стадия образования язв 
(язвенный копит); 4) стадия заживления язв. 
массы с примесью слизи, иногда с 
места\\и спазмирована, слизистая 
кишка местами растянут.~, 
набухшая, 1~сравномерно 
полнокровная, покрыта круrшыми хлопьями слизи, пос.1е удаления 
которой иногда видны ме,1кие кровои1лияния. Микроскопически от­
\\ечаются десквамация Jпителия, пнтеремия, отек, кровоизлияния и 
пленка, первона­
чально в виде нежных отрубевидных х,1опьев, легко отделяющихся от 
слизистой оболочки. Иногда процесс этим ограничивается. В других 
случаях стенка кишки 1ювреждается в значительной степени и оказы­
вается покрытой nленками грязно-желтого или грязно-зеленого цвета 
ся отек. кровоизлияния; в нервных сП!к"Тениях кишки ,гtистрофиче­
ские и некротические из'v!енения (вакуолизация, кариоли1ис нервных 
де11ь болезни и хараl{Терюуется сrrторжением пленок и расш1авленис\\ 
фибринозно-некротических масс. 'Jто приводит к обрюованию я1в сна­
чала в 11рямой кишке, зате"1. в сигмовидной и выше. Язвы имеют при-
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чудливую форму и разную г,1уfiину, кр<ш их неровные, дно покрыто 
желтоватыми массами. Больший диаметр я·щ напраtтен поперек просве­
та кишки. 
СтаОuя за.жцеле111щ mв характеризуется процессами рен:нера­
ции, которые продо.1жаются в течение 3-4-й недели забоневания. Де-
фекты стенки ю1шю1 запо.1няются тканью, которая в 
последующем со~ревает. R с11учае язвенных дефектов ре-
при глубоких и обширных - образуют-
развивает-
то,1стой кищю1 может прерваться на любой стадии, в том числе и на 
колита самостоятепьно (абортивная форма), но 
антибактериа;тьной терапии. В отде.11ьных случаях ди­
зентерия носит ·Jа1яжной или хронический характер течения. При хро­
нических формах дизентерии, которые встре<шются нечасто (около 
2-3%), отмечаются глубокие нарушения функций всех отделов желу­
дGч1ю-кишечногv тракта: поражения жс.1удка (обычно развивается 
ахилия} и поджелудочной железы; секреторЕюй и фермен-
тативной дея1е:1ьно<..1и кишечника; процессы в толстой 
кишке; нарушения функций печени, что ведет к расстройствам всех ви­
дов обмена. Однако хроническая форма дизентерии признается не все­
'>tИ, и изменения кишки, отме•~аемые у данной кюсгории больных, рас­
цениваются как постдизентерийный ко.пит. В этих спучаях регенерация 
Jщ1 затягивается, образуются псевдополипы слизистой оболочки. У та­
ких больных из краев юв в1,1севают шиге,1"1ы, а также обнаруживают 
.ier4e, процесс имеет характер катарального гастро·jнтероко.чrта с пре­
обладанием юменений в дистальн1,1х 0·1делах ки1лки 
Особенностью дизентерии у детей является поражение лимфоид­
ноrо аппарата стеr1ю-1 кишки, проявляющееся гиперп.1азией лимфоидной 
Т!\ани солитариых и групповых фолликулов (фС',~<Л"'У"'С"ый 
Развитием 
краями (фол.аикулярно-язвенный ко.1ит), причем выходное OТВef>CТltt 
уже, чем дно зто/:!: язвы, в связи с грушевидно/:!: формой фОJШикула. 
При наслоении на дизентерию стафилококковой или иной liJ!. 
фекции характерно развитие нагноительных и деструктивных морфа. 
логических изменений кишечника. В этих случаях возникают обшир. 
ные сливающиеся язвы, которые при заживлении образуют грубЪ!е 
рубцы, деформирующие стенку кишки. Крайне редко у ослаб.1еннщ 
больных возможно развитие гангренозного колита вследствие присое­
динения анаэробной инфекции на стадии фибринозного воспаления. 
Общие шwенения прояв.1яются гиперплазией лимфоидной ткаи~ 
селезенки, развитием жировой дистрофии в сердце и печени. Кроме 
Рис. 5. Апосп111ато111ыА 11ефрнт. Окраска rе111аток­
с1U1нном н эо1ином. х200. 
1. микроа6сцессы в ш1ренхиме почк11. 
2 №ффу111аявоспалительная инфильтрация. 
того, в печени ино. 
гда возможны мел­
коочаговые некрQ. 
зы, а в почках -
некроз эпителия ка­
нальцев. При хро­
ническом течении 
дизентерии обна­
руживаются извест-
макро- и микроли· 
ты, образование ко­
торых связано с на­
рушениями мине­
рального обмена. 
ОсложненUJ1 при дизентерии связаны, главным образом, с изме­
нениями в стенке кишки - так называемые кишечные осложнения. К 
ним относят перфорацию язв с развитием перитонита {если язвы вы· 
сокие) или парапроктита (при лока.1изации язв в прямой кишке), 
флегмону кишки, реже - внугрикишечное кровотечение, рубцовые 
стенозы кишки. Среди внекишечных осложнений встречаются брон· 
хопневмонии, пиелит и пиелонефрит, серозные (-токсические) артри· 
ты, пилефлебитические абсцессы печени. При хроническом течении 
развиваются интоксикация, кахексия, ами.1оидоз. Подобные осложне· 
ния нередко возникают на фоне акгивации аутоинфекции. 
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с_мерт1> больных дизентерией может наступить от кишечных и 
внекишечных ос.1ожнсний. 
Им.t1унитет - не11рочный и нспродолжительНь\Й, он не только 
вИдО-, но и вариантоспецифичен. 
диагностика. Основной метод - бактериологический; для диаг­
нос'flfКИ стертых и бесси_\штомных форм можно использовать РПГА 
Для экспресс-лиагностики испо.1ьзуются РИФ, РПГ А, ИФА. 
CAJlf,'10Hf:.l.lП 
Саль.мо11е:та .. ,111 нызываются 3 группы поражений: брюшной 
rиф и паратифы, соб.::твенно сальмоне.1.1ез и септицемию. Рювитие их 
зависит от J:JИр)лснтности возбудителя, его инфиuирующей дозы и со-
патогенные только д-,1я человека А, 
(S.schottmuclleri) S.paratyphi С вызывающие 
тиф и паратиф1,1 А, В, С Многие виды обитают в органи·ще домашних 
и диких животных. rпиu, рыб и вызывают у •~еловека поражение ки-
шечника- сальмонсл;~езы 
Все саль.vюнеллы -- r·рам-отрицательНf,1е нсспорообразующие, 
подвижные палочки. Ф"У'"''""''"'·" ана:.tробы, имеют три основных 
антигена: 0-АГ, Н-АГ, Во внешней среде саль_\Юнсллы допго 
сохраняют свою жизнеспособность: в rюде открытых 8Одоемов они 
живут 11-120 суток, в морской воде - до месяца, в по'!ве до 9 месяцев, 
в комнатной пыли до 1 ,5 лет, в колбасных изделнях 2-4 месяца, в за­
мороженном '1ясс и яйцах до 1 года, но в за~юроженных оtющах и 
фруктах до 2.5 месяца. В продуктах сальмонелл1,J не только сохраня­
ются, но и размножаются (мо.1око, сметана, творог, мясной фарш). В 
заражении пищевых продуктов могут щ-рать роль мухи. 
при нагревании до 
действие возбудителя на организм '!словека опосредуется фок­
тора;1щ колонизт1ш1 (пили) 1. 3, 4, типов (обсспе•1ивают адгезию к 
8' 
ренное размножение вне желудочно-кищечного тракга), п1аз.JиuJ11ы"11.1. 
и/и.ли хро,wосо.мньщи факторами резистентности к бактерицидному 
действию сы1юрсrrки крови, энтероток~·инами (повышают уровень 
цАМФ, активируют синтез простаr'Jш.ндинов или нарушают синтез бе..-." 
ка), эндотоксином (окюывает пирогенное действие, угнетает ЦНС, .\10" 
жет привести к развитию миокардита, мискардиодистрофии и инфекш1. 
онно-тuксическому щоку). 
CAЛЬMOHF..JIЛEJ - вызываемое сальмонеллами острое инфек" 
ционное заболевание человека, животных и 1пиц, характеризующееся 
разнообразными клиническими проявления~и (от бессимптомного 
1юсительства до тяжелейших септических форм) с преимушественнь1м 
поражением желудочно-кишечного тракта (гастрu:энтериты, колиты) 11 
сопровождающееся диареей. 
щее время около 2000 серотипов. Оrносительно часто у человека 
около 90 серотиnов, причем 10 из них обусловливают 
всех сальмонеллезов человека. Большинство возбудителей 
выделяют у различных животных (основной резервуар) и человека. но 
ffсточнuк зара.ж:е1111Я человека чаще всего домашние птиuы 
(50%), особенно куры и уrки, а также их яйца (са;1ьмоне.;~лы моl)'Т 
nроникать через скор.1уnу вну1рь)_ Носитеньство сальмонелл выяв.,1е· 
но у домашнего скота, собак, кошек, грызунов, у многих диких жи· 
вотных и 1пиц. Инфицированные животные выделяют бактерии с мо· 
•юй и калом, мо.1оком, с.1юной, загрязняя окружающую среду. 
Основной путь переdачи сальмонелл - пищевой. Заболевание 
возю1каст у человека в связи с употреблением мясных продуктов (l"o· 
вядина, свинина - до 20% с.1учаев), яиц, реже овощей, фру~· 
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но при жизни жиЕотного во время его бонезни, а также экзогенно в 
11 0цессе переработки, хранения. Иногда л::.mния лри неправильной их кулинарной 
приготовлении пищи 
При несоблюдении санитарно-rиJ"иенических норм может реа­
лизовываться контактно-бытовой путь передачи, который характерен 
для нозокомиальнмх вспышек сальмонел,1еза. Такие вспышки 01ме­
ченьr 8 родовспомогательных по'>!ещениях, хирургических, детских, и 
При госпита.1ьных С!LlЬ\Юнеллезах чаще выделя-
высокой rюлирезистентностью к химиотерапевтически\\ препаратам и 
антибиотикам. 
Наиболее вослрии'-lчивы к сальмонелезу дети в возрас11: от 1 
года и лица с различными иммунодефицитами. ! руппу риска состав­
ляют также лица с ахлоргидрией, пациенты после гастрэктомий, ваго-
томий и лица, регулярно употребляющие ан1ацид1,1. 
Подъе:-1 забо,1евае\юсти uт\1ечается в теплый ceJOH - с мм~ по ок-
тябрь. 
Ворота~!И и11фею1и11 является преимущественно слизистая обо­
лочка тонкой кишки, в которой сальмонеллы с по~ющью пилей прикре-
терии достигают ба.заньной 
размножаются, захва1 f,!ВdJOTcя 
терии не только рюмножаются, но и 
ем эндотоксина, поражающего нерв1ю-со1,;удистый а1шараг кишечника и 
повышающего проницаемость клеточных ~1ембран за счет активации 
аденилатцик.1юы и r уани.1атuик.лвы знтероцитов с последующи'11 на­
Р3!.'Та!Jием внутрикл~гоч1юй концентрации uАМФ, цГМФ 11 др. 'Это спо­
собствует таюке распространению смьмоне.:ш по лимфатически11.1 путя'>! 
и проникновению в '11езентериа.1ьные лимфатические узлы. В большин-
стве случаев в этой стадии инфек.цио1шый может завершиться 
форма) !Iри тяжелых :-1ожет развиться 
организма. Наряду е :-1есwым действие~~ эндотоксин 
обуелавли.вае~ развитие си11.11по\ЮВ общеr1 интоксикациr1 организма. С 
ВозмоJКкым ра.JВИ'rИе\1 инфскционно-·гоксическоrо шока. 
При глубоком нарушении барьерной функции лимфатическоtQ 
аппарата кишечника сальмонеллы проншсают в кровь (возникает ба!\. 
териемю1), происходит что наибо:~ее хара1с. 
терна д.пя S.typhimurium и 
рианте генерализации сальмонеллы заносятся в различные органы, где 
образуются вторичные гнойные очаги. Выделяющийся сальмонеллами 
энтютоксин обусловливает также дистрофические изменения внутрен. 
них органов 
KдUlillЧ!!'CKM картина и патiJ,11арфа.102ю1еские изменен1111. Инкуба~щ. 
онный период от 2 часов до 3-х суток (чаще 12-24 ч). Для сальмонс.'1-
лезов характерно острое начало, выраженный токсикоз (в больше~ 
степени, чем при острых кишечных инфекциях), нейротокси-
коз, поражсвие отдела желудочно-кишсч1юrо тракта, но пре­
им;ще<,тееиио тонкой кишки (развивается энтерит); стул всегда 
ретический, гастроэнтероколитический варианты; 
2. генератпованнШI фор11а: тифО1юдобный, септикопиемиче-
общей интоксикации. и nо110-
са).!и до !О-15 раз в сутки, приводящими к быстрому и значrпельному 
обезвоживанию организма, отчего эту форму еще называют домашней 
холерой (choJera rюstras). Выделяют 3 варианта ее течения: 
осрс.и""""'~" субфебринь­
rюслаблением сту-
?астроэ11терuтuческuй (средней тяжесги); 
гастроэнтероколитическщl (тяжелый вари.шт течения с про-
должюелыюй, более 5 дней, высокой температурой тс.1а, 
рвотой, обильной и длительной диареей с нотерей жидкости до 
.\fассы тела, что приводит к развитию синдрома обезвоживаю~я, опи-
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оrии и даже острой почечщ>й недостаточности. Харак1ерны жажда, 
олитурия, цианоJ губ, Jапавшие глаза, сморщенная кожа, судоропt, 
снижение AJ{. 
Желудок и особенно тонкая кишка при э1ом резко расширены, 
иногда даже паралитически В нх просвете содержатся полужидкие 
(при тяжелом вариан1_е ж1щ1ше) массы с примесью штизи и резким 
гнилостным запахом. С1юистая оболо•1ка желудка и кишечника 01еч­
на, полнокровна. с ме,1кими крово1П.1ияниями, иногда с эрозиями шrи 
нежными пленчатым11 ншюже1н1ями При ~яжелом варианrе течения 
воспаление приобретает 1 С\tорраrический характер Регионарные лим­
фатические узлы пораженной кишки с явле11иями гиперплазии. При 
rастроэнтерокони1ическоvr варианте в толстой кишке отмечаются 
максимально тя,келые изJе1енения. 
Септикопиежический вариант ге11ерализоиаиной формы 
(~(саль~юнеллезный сепсис~1) протекает на1-1болес тяжело и харакrери­
зуется гематоrенноfi rенерализацией возбудителя с заносом его во все 
внутре1шие органы и рмвитием в них '1ногочисленных гнойников рю­
ной величины на фоне типичных ~вменений в кишечнике. Вторичные 
гнойные очаги часто развиваются в опорно-двигат1;:Льном anпapare (ос-
кардит, аортит с последующи ... 1 развитием аневризмы аорты, пюйные 
менингиты, реже во1ю1кшот абсцессы печени. гнойный струмит, инфи­
цированная киста яичника. У .:~етей раннего возраста нередко наблюда­
ется менинпп. Дю1 этопJ 
повторными ознобом и поlом. Забо.1евание д.1ится в течение многих 11е­
де..1ь. В св.!lзи с разв и 1 И<:\.1 септического состояния развивается п11rер11ла­
зия селезенки, однако без 3начительного увеличения ее, а lа"-же дистро­
фические из'1енения во 1щутренних органах, часты шrапсдезные крово­
излияния. Заболевание п.1охо поддастся ант11б1юп1котерапии; встречает­
ся редко, во нередко приводит к ,1ета.11ы;ым исходам 
Брюитопщфозllый, u:ru тифоподоб1tый 
Проявлениям почти не 01личается 
ert;я после вылелен11J1 ге\.!оку.1ьтуры сальмонелл 
развиваются изменения, сходные с rако­
но выраженные гораздо менее интенсив1ю. 
Осложнения. При тяжелых формах может развиться обезf!Ожщщ. 
- дисбактериоз. который обычно 
И.'lfмynurnem - постинфскционный, непродолжительный, нестой-
кий, типоспец11фический. 
Диr1<"mстщш. Материа..1 для исследования - испражнения, рвот­
ные массы, промывные 11оды желудка, кровь, моча, остатки пищи, ис­
ходные продуюы, С'11ЫВЫ с оборудования и предметов. Оснонной ~1е­
тод исследования -- бактериологический; сер01югический нспользуеr­
сл длл диагностики и выявления носительства. экспресс-методы - при 
групповых заболе13аниях {РИФ, РПГА, ИФА). 
К группе острых инфекционных заболеваний с фекально­
оральным механизмом передачи, вызванных сальмонеллами, относят­
ся ТИФО-ПАРЛ ТИФОJНЫЕ JАБОЛЕВАfШЯ (брюшной тнф, 1.аратн­
фы А и В). Они имеют сходные клинические прш1в.ления, характери­
зуются лихорадкой, обшей интокс1жацией, бактериемией, увеличени_.:11 
печени и селезенки, энтерито~1 и своеобразным поражением пимфаr;1-
ческого аппарата кише'!ника. Эти заболевани!! являются кишечными 
антропонозами 
леблется от 10 м.1н. до 1 м.1рд. микробных кnеток. Основным ;1сто'!нИ­
ком инфекции в последние годы ЯВJIJ1ются хронические бактерионосt1-
тели сальмонелл 
БРЮШНОfl ТИФ -
поражением 
тонкой кишки}. бактерис~111ей и протекающее с выраженной 
интоксикацией, геrrатоспленометалией и '!асто с розеолезной сыпью. 
Этиолотя, т11де.ц11олошя, 11amrmmo. Вызывается S.typhi. Брюш-
ной тнф - антропоноз. Единственным источником заболева-
'!еловек или бактерионоситещ" которые выдс-
ю1ют еозбудитсля с испражнениями, мочой, потом, r·рудным мо,1око"1 
у корм!!UЩХ матерей, слюноii 
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Основной механ1н~1 зара:ж·е1шя - фекалLно-орапьный, 
реализуется во;;ны.v~, 1шшевым или контактно-бытовым пуrем. 
дитель nри заглатывании попадает в тонкую кишку, размножается 
там, выделяя энд01оксин, и вызывает развитие специфического энте­
рита. Затем сальмонеп,1а интерэпителиалыю нроникаст в слизистую 
оболочку кишки, !:!Ызывая мию1ма.,1ьные повреждения энтероцитов, и 
поражает лимфатические образования тонкой кишки (одиночные и 
групповые фоллику;1ы). Да.1ее по лимфатическим сосудам возбудитель 
проникает в мезентериа.1ьные лимфатические узлы и дальше R кровоток 
Эта перви'-!ная бактериемия возникает через 24-72 '-!после заражения, 
и после внутриклеточного размножения вновь rrопадает в кровоток, вы­
зывая продолжающуюся в те4ение нескольких дней и даже недель по­
вторную бактериемию, которой манифестирует брюшной тиф. В эти 
сроки диагноз \IОЖНО поставить, выделив сальмонеллу из крови (гемо-
оnределяет генера.7изацию инфекrа и fшчало ста­
новления иммуни1ета, о чем свш1етельствует наличие со 2-й недели 
заболевания в крови антител к возбудителю, оrrределяемых с rюмо­
щью реакции ап лютинации. Сальмонеллы с током крови попадают в 
печень, а далее - в желчные пути, где каходят благоприятную среду 
лля своего сушествования. Не вызывая клинически выраженного хо­
лецистита, брюшнотифозные налочки в большом количестве размно­
жаются в жел•ш (бактериохолия), с которой и выделяются в nросвет 
тонкой кишки. С этого момента сальмоне:rлы обнаруживают во всех 
эксдретах больных (фекалии, ~юча, nот, молоко лактирующих жен­
щин). Посевы фекалий (коnрокулыура) становятся rrо:южительными 
на 3-й, иногда на 4-й неделе, когда выделение возбудителей с жeJJЧhlO 
достигает пика 
Поnаная с жел•1ью естественкым 11у1ем в тонкую кишку, бщпе­
РИи в груnповых и со,1и1арных .1имфоидных фол.1икулах вызывают 
rиперерrическую реакцию в свя.щ с сенсибилизацией их nри зараже­
нии (nepвai! встреча) и бактериемий (вторая встреча) Эта реакция вы­
Ражается некрозо.\1 ,lимфати'1еского аnпарата тонкой (икогда и тол­
стой) кишки, noдoбitьt\f таковому 11ри фено\1ене Артюса. 
При расnаде са.л.ьмоне11л выделяется эндотоксин, который обу­
славливает си,штомы общей интоксикации и играет важную роль н 
генезе язв тонкого кишечника, лейкоnении и может обус1ювить разю1-
тие инфекционно-токсичсского шока. 
Клипичесl({щ картuпа и пато,11(1рфол02ичес1ще из.wенения. 
онный период состав.1яет 10-14 дней тиничном течении 
начинается постепенно. Нарастают голо1:1ная боль, симпто-
мы интоксикации, с каждым днем повышается температура тела, дос­
тигая наибощ.wих r~ифр к 7-9-му дню болезни В период разгара 01-
мечаются заторможенность больных, r·оловна;1 боль, сниж~ние аппс-
тита, умеренно выраженный кашель 
Пато.11орфолог~1'1ескце иi.~1е11ения нри брюшном 
~1естные и общие .. \,Jест11ые 11J.ненения при брюшном наблюда-
ются прежде всего в терминальном отделе подездошной кишки ha 
протяжет1и 1-J,5 ми максимально выражены у самого инеоr~екально­
го КJJапана (v~:~е•.)­
тиф). Нередко 111-
менения развива­
ются И 6 ГОJ!С1ОЙ 
кюнке (колотиф). 
но чаще поражаю 1-
ся r1 тонкая, и тол­
стая кишка (илео­
колотиф) с 11рео6-
ладанием измене­
ний В ТОНКОЙ KИUl­
KC Д1я брюшного 
тифа характерна 
цикличносгь тече­
ния. и и1ме11сния 1J 
ук.'Jа-
дываются в 5 ста-
d11й, или nер•юдов, заболевания: ~t01?oвur:Jнo10 1щбухш111я, некроза. об­
разования я.щ чистых язв и южи11ле11uя. Каждая стадия продолжае1ся 
11римерно неделю 
В cmщJuu 110J?o1:1uOнo..•o 11цбухания в npocвere кшuюt обнаружива·· 
ю1ся полужидкие и кашицеобра:тые массы с примесью с.,1изи 1.картиf!i!. 
катарального воспа.1ения). Регионарные лимфагическис ушы заметно 
уве.rшчены, сочные. ~1ягкис, красноватого цвета Макроскопически сли­
зистая оболочка полвздошной кишки полнокровна, групповые фштику­
лы увели•тваются в размерах. выступая над поверхностью с..тизистой 
оболочки в виде п,тоских мягко-эластических бляuк:к серого цвета с не-
они выrеснены моношпами и 
(очень крупные одноядерные макрофаги со светлой цигоплаз!V!оЙ и блед­
ным ядро)/], фаг0ttи1 fiрующие брюшнотифозные п.::~лочки). Источником 
макрофаrов яв.1яются пролиферирующие моноциты. Тифозные клетки 
очаговые ско1mения, или брюшнщифозные гранулем;,~ ("ти­
котрых поми\ю тифозн1>rх клеток 1щдны в небо.лыuом ко.'fи­
честве моноциrъr. гистиоuиты и ретикулярные к.летки. 1·ранулемы сли­
ваются межд} собой, полностью вытесняя лимфоидную ткань. Таки\f 
образом, морфолщическим выражением мозговидноrо набухани~ явля­
ется острое прол:1-кп1вное воспа.1ение с образованием макрофагальных 
гранулем, отражающих реакцию rипер'1увс1вите.1ьности замедленного 
типа в отве1 на инфекционный аген·т 
Н стадии некрта гpynnOfiЫX фоллику.1ов брюшнотифозные rpa-
первоначально они появляюn:я в терминальной части подвздошной 
кишки, зате),1 - в вышележаших отде.rщх. Края свежих язв И.\1еют форму 
валика и нависают над дном. Дно нсров1юе, с остаткамн некротюиро­
~анной ткани. При отторжении некрmических масс во1можны обнаж1:­
ние и разрушение стенок сосудов с последующим кровотечением. 
На 4-й неде.1е изъязвления становятся f!еглубокими, с низкими 
закругленными краями и гладким, свободным от некроза дНО);! (ста­
дия чистых язв); они имею r правильную овальную 
вдоль кишки. В этой стадии иногда происходит 
лоследующи?l>I развитием перитонита. 
На 5-й неделе заболевания идет заживление язв с разрастанием в 
дне язвы rрануляционrюй ткани, эпителизацией поверхности за счет рt·­
генераuии зпи1елия и (<Наrюлзаншш е!'О с краев. В результате образуется 
нежный рубчик. При гистологическом исследовании в стенке кишки от­
мечается лишь отсугствис лимфоидной ткани в месте бывшей язвы 
Изменения лимфатических узлов брыжейки, прежде всего об­
ласти илеоцекального угла, развиваются в той же последовательности, 
что и в лимфоидном кишки: сначала OНff увеличиваются 3а 
счет полнокровия, моноцитарных фагоцитов и ретику-
лярных клеток, вытесняюших лимфоциты, затем появляются тифоJ­
ные клетки и формируются брюrшютифозные rрану,1е~ы. Гранулемы 
некротизируются, а затем происходит их организация или петрифика­
ция. Иногда только такие петрифиuированные уз.1ы 
s~вляются свидете,1ьством ""'"''"""особ0>ошносо 
Следует учитыкать, что в ра->ных участках ~онкой кишки одного 
больноr·о можно одновременно увидеть структурные изм1:11ения, ха­
рактерные лля двух, иногда 1рех с1'адий брюшного тифа. Чем nрокси­
мальнее расположены измененкя. гем они "моложе", чем дистальнее, 
ближе к илеоuекалыюму yr;1y, тем они "старее" Та1<Им образом, о ста-
Общие u3-нене1111я обус.1оюены персистирующей бактериемией, 
которая длится 11еско"1ько дней (а иногда несколько недель), с неодно­
краwым поrrаданиеVI брюшнотифозных па,1очек в кожу и внутренние 
органы и развитие\! в них типичных изменений. Типичным признаком 
брюшного яв.1яется брюшнснифозная экзанте\!а, которая паяв-
Jаболевания 1ш коже живота, боковых rюверхно-
стей груди и на спине. Она представляет собой единичные розеоль1 
диаметро'1: 3-6 );!);!, воJвышающиеся над уровнем кожи с '-!етки);!и гра­
ницами, исчезающие при налавливании Микроскопически в сосо<~ко­
вом слое .дермы находят птеремию сосудов, отек и воспа..1~пе,1ьные 
f!НфИЛЬТрЗТЫ ИЗ оlИМфОUИТОВ. П.lа3);!0ЦИТОВ, ГИСТИОUИТОВ И .1а6роUИ­
ТОВ. Эпидермис разрых.,1ен, с явлениями гиперкерат01а. А элементах 
сыпи выявляются сальмоне.1лы. Через 3-5 дней розеолы бесс.1едно ис-
тает геморрагический характер. 
Во внугренних органах (печени, селезенке, косттюм мозге, лимфа­
тических узлах. леrких. желчно);! пузыре) появляются брюшнотифозные 
из внекишечных очагов грану­
лематозного поражения высеваются са..1ьмонел.1ы. Ведущими к.1юшче­
сю1ми проявлениями забо.1евания становятся поражение лег1шх (11неп-
ские процессы в ()рганах лимфаr·иqеской системы и дистрофиче(.:кие -
в rтаренхимато·н~ых. Се.1езенка, как правило. уве.1ичена в 3-4 pa.Ja., 
капсула ее на разрезе пульпа вишневого цвета. дает 
иногда образуются инфаркты. Выражены гиперпла­
зия красной пулыrы, про.1ифераuия моношпарных элементо1;1 и рети­
~у.~ярных к..1еток, а также характерные брюшнотифоз11ые гранулемы 
Миокарде, печени, почках находят дистрофич<:ские юменення. Из­
редkа развивается холе11истит. 
Oцo:жuem/JI 11рн брюшном тифе 1юдраJдес1яются на :rве rруrшы: 
А'l~щечные И в11е1<цшечныс Среди 1;11щсч11ых ос10.Ж"нений наиболее '!ас-
тыс и наибо.1ес грозные осложнентr - перфорация кишечных язв 
Перфорация кишсч1шка вО3JIИКаст у 
период с 11-i-o но 25-й день болезни. Очень опас~а 
4-я неделя болезни, когда в процессе очищения от некротических масе 
язва углубляется. В последние годы перфорация кищечннка •шще вщ. 
никает на фоне нормальной температуры и хорошего самочувств;ц 
больного, нередко при расширении в 1ТОТ период двигательного ре. 
жима и нарушении диеты 
Кровотечение возникает обыч110 на 3-й неделе ft может б;,щ 
смертел1,ным. Обычно основные изменения развиваются в слизистоil 
оболочке в области групповых фолликулов, но гранулемы по ходу 
лимфатических сосудов проникают до серозной оболочки и именно в 
грануле.~ 
брюш1юго 
11еритт-шrа 
может бын попада· 
~:а~;и8~ ~~~~:"11~~~~= ~е~~~~исф~;~~:ниое~.'1~~~~~1к: ние в брюшную гю· 
1·емато..:r11,1ином 11 )ОJИном. х200. лост1, распадающr1Х· 
1 сосдинителыыя ткань. 2. петрифика1ы ся мезентериа,1ьных 
лимфатических yJ· 
лов при их с1екро3с или пульпы се..1езснки при надрыве ее капсу.'1ЬI 
(последнее еозникает при субкапсулярном расположении брюwноти· 
фоJных гранрсм). 
Из внекишечных осложнений возможны пневмония, ючЬекцJt· 
онный психоз, острый холецистит, реже другие ос.1ожнения (гнойны~ 
перихондрит гортани, восковид11ые (ценксровские) f!tкрозы 11рямых 
мы1ш1 живота, периоститы большебер:щвой кости, ребер и меж1ю1во­
нос1ных дисков, остеомиелиты, артриты, uистит, простапп ), большин-
ство из которых отмеча.1и в до-антибиотический период и сейчас они 
riРедс'[Ш!ляют лишь исторический интерес. В настоящее время в связи 
с присоединением вторичной инфекции, прежде всего стафилококков, 
пневмококков, стрептококков, возможно развитие очаговой пневмо­
нии чаще с поражением нижних долей, внутримышечных абсцессов. 
БрюшнО'I11фозный сепсис встречается крайне редко, при этом ме­
стные (кишечные) изменения могут отсутствовать (typhus sine typho), но 
ярко выражен "тифозный статус" больного; бред, поrеря сознания, на­
рушение слуха, гекrическая те'\о!пераrура. В настоящее время при брюш­
ном тифе "тифозный стаrус" встречается крайне редко (не более 2,So/o). 
Проmоз. При современных методах лечения благоприятный. 
Трудоспособность восстанавливается через 1,5-2 мес. от начала бо­
лезни. До применения антибиотиков летаnьность при брюшном тифе 
достигала 20%. При тяже..1ых формах и наличии осложнений {особен­
но перфорации кишечника, перитонит, пневмония, сепсис) прогноз 
хуже: смерть наступает в 1-3%. При перитоните, который имеет вялое 
течение, погибают до 50% больных. 
Возможно развитие осложнений в связи с передозировкой анти­
биотиков, когда одномоментная гибель большого числа сальмонем 
приводит к коллапсу. парезу сосудистой стенки. развитию Д.ВС­
синдрома. После перенесенного заболевания возможно развитие бак­
терионосительства, которое проходит спонтанно в течение года, одна­
ко 3% больных остаются бактерионосителями пожизненно (хрониче­
ское носительс11ю) с локализацией возбудителя в желчных путях. 
И.wмуншпет - после перенесенной инфекции стойкий, но могут 
быть рециливы, повторные заболевания, часто наблюдается бактерио­
носительство. Такие люди опасны как источник инфекции. 
Дuщ11ocltJltкa. К.111ническая диагностика в начальный период за­
бо,.,еванюr затруднительна, особенно в легких и атипичных случаях. В 
ЭТОТ период доказате..1ьством служит выделение или обнаружение возм 
будите.пей в крови. При типичной к.1инической картине диагностика 
не вызывает затруднений. 
Материалом дпя исследования является кровь, испражнения, 
моча, дуоденальное содержимое, желчь, соскоб розеол, костный мозг. 
Методы: бактериолоrический - гемокультура в период бактериемии 
(l-я неделя заболевания); серологический - РПГА для выявления на­
растания титра антител (с 5-7 дня заболевания). Для выяв.1ения бакте-
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рио1юсите.r1ьс·1на исrюлиуют РПГА. При эпидеми'1еских вспышюL\ с 
цел~,ю экспресс-диагностики лдя выявления антш·енов н крови, косr. 
ном мозге и другом материаде применяют РИФ и ИФЛ 
ХОЛЮ'А - острое ииq>"uиоииос забо.1свание и:.1 группы каран­
тинных (особо опасных инфекuий, харакrеризующеес~ 
эпидемическим распрос-rра11ением в лстне-осенний период. 1·оксиче. 
ским rюражением тонкого ю1щечника, развитием тяжелого гастроэн. 
терита, 6Ьlраженной рвотой и лиареей с 
солей. нарушение\.! водно-элекгролитного 
потерей жидкости и 
обезвоживание~~ 
расстройство~~ 
'Этцоло,'ця, н111де;1щологця, птпос~нп. холеры яв.1я-
ется V'ibrio choJerac, представле11ный двумя - V. cholcгae 
0139 Ьiоvаг cholerae (ютассический) и 1/. cholerae Ьiovar EJ Tor, сход­
ные по морфологическим и тинктор11а:1ьньщ свойствам. ~то Гра~1-
отрицатель11ые иес,сор,щбr>мующ.ее палочки, весьма подвижJ-Jы. 803-
будитель холеры яеляется Ф0>УПО."ОТ"'""м анаэробом, Н'е!еет 
стабильный О (соматический) и термолабильный (жгутиковый) 
Последний является групповым, а по о.антигену холерные вибр1юны 
разделяются на 3 серологических тнnа: тип Огава (содержит ангиrен­
ную фракцию В), тип Инаба (фракцию С), промежуточный тиn Гикl'­
щима (фракции В и С). Эти серотипы наблюдаются как у к.~асси'!I:· 
ских вибрионов, так и у биотипа Эль-Тор. Действием экзогоксшrа хо-
Факторы патогеююсти: энтеротоксин, молекула которого со­
стоит из 5 связующих nептндов В и каталюирующсго nеппща А; жгу­
тики (обеспечивают подвижность вибриона); '11)'!\ИНUЗа (рмжижае1 
слизь и обле1·чает доступ к эпителию)~ иейра'l:!инидюа (обеспечивас::·1 
юаи'l:!одействие с микроворсинками). 
Резервуаро.11 и 11сточ1111ко.11 1111фекции являются •1еловек, 60.1ыюй 
nроющ<1ет в r1ищсвi!ри1е.тн,ный Tpi!KT че.товека с инфици­
ро1:1анной водой (r~едущнй пу1ь передачи) как при питье, так и при ис-
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пользовании ее д.1я мытья овощей, фруктов и во время купания, с пи­
шевыми продуктами, а также может быть занесен руками, заrрязнен­
ньrми выделениями больного холерой. Недостаточная термическая 
обработка продуктов приводит к заражению. Определенную роль иг­
рают мухи, способные переносить возбущгrеля с испражнений на пи­
щевые продукты. Как и при других кишечных инфекциях, заболевае­
м:остъ холерой увеличивается в .1етне-осенний период. 
В последние годы распространена холера, вызванная вибрионом 
Эль-Тор. Особенностью ее является возможность длительного виб­
риононосительства, а также большое количество больных легкими и 
стертыми формами. 
Восприимчивость людей к холере высокая. Наиболее подверже­
ны заболеванию лица с пониженной кислотностью желудочного сока, 
с анацидными гастритами. 
Варотами инфекции является пищеварительный тракг. Попа­
дающие 'tерез рот с водой или пищей холерные вибрионы частично nо­
mбают в желудке под действием кис.1ой среды. Оставшиеся возбудите­
ли достигают тонкой кишки, локализуются в ее просвете или в поверх­
ностных CJJOЯX Сl!Изистой обаrючки. где размножаются, чему способст­
вует выделение злите.пиа.1ьными к.1етками щело'tного секрета, высокое 
содержание пептонов и жел'tи. Воспашrге..1ьная реакция не развивается. 
Халерные вибрионы образуют эндо- и экзотоксины. Термоста­
бнльный эндотоксин общ1.дает иммуноrенным действием, индуцирует 
синтез вибриоцидных антител. Однако основную роль в патогенезе 
XO.llepы играет экзотоксин (холероrен) - тер>dостабильный белок, ус­
тойчивый к действию протео.аитических ферментов. Мо..1екула экзо­
токсина состоит из двvх компонентов - А и В. Компонент В обеспечи­
вает проникновение в. клетку токси'tескоrо компонента А через связы­
вание с рецептором на знтероцитах; компонент А приводит к актива­
ция аденилатциклазы. повышению в клетках уровня цАМФ, что при­
во.цнт К подавлению всасывания NaCJ, выходу жидкоС'Пf и электроли­
тов из железистых клеток в просвет кишечника. Толстая кишка не yc-
neвittrr всасывать огромное m1и'tество изотонической жидкости, секре­
~РУемой rонкой кишкой. 'tГО проявляется профузным поносом (халер-
3Уль::е~: ~~в;:и:~~и~С::::яи=:ъ::д:;:;::::~:в·~о=~ 
развиваются rиповолемия со сгущением крови и нарушением микроцир-
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кушщии, развщ~аются обезвоживание, артериальная гипотензия, сердеч­
ная недостаточность, нарушение сознан11н. гипотермия, гигювмеми'-1е­
ский шок. Сгущение крови нередко сопровождается ОСЧJОЙ по'-iечной 
недоста11)чностью и тяжелыми метаболи•1ескими расстройствами 
Клцнцче<:кllЯ KllfNl'Шlta, патоморфоло.>цческие l/.3.Мененця. 
ный период колеблется от неско.1ьких часов до 5 дней {чаше 
Клиническая картино. холеры отличаются 'юлиморфнсмом и варьиру­
ют от легкого поноса до гяжелейших алгидных 
щихся смертью. Тяжесп, течения оnреде.1яется процентом потерянной 
жидкости по отношению к массе тела(! степень дегидратации: потеря 
жидкости не превышает 1-3% массы тела; JI степень до 4-6%; П! 7% и 
более). Особенность современной холеры в мировой - rтре-
обладание легких форм, тяжелые составляют лишь 
Заболевание на'шнается остро с появления поноса, к котором) 
несколько позже присоединяется рвота. При легких и 
холеры стул нечастый, общее состояние не нарушено. обсщ0>ш"'""' 
отсутствует. В бонее выраженных случаях понос вначале носит кало­
вый характер, затем теряет каловый характер и запах и принимает щц 
белесоватой водянистой с плавающими х.1опьями («рисовый отвар}>) 
или окрашенной желчью в же.1тый или зеленый цвет жидкости. Отно­
сительно часто в выде.1ениях имеется примесь слизи и крови. Рвотные 
массы и.меют тот же химический состав, '!ТО и выделения из кишечни­
ка. Потеря жидкости nри рвоте и поносе быстро приводит к обезво­
ж11ванию организма, вследствие •rero .\tсняется внешний ыш больного 
'!Срты лиuа заостряются, с.'Jизистые оболочки рта суховатые, голос 
становится хрипным, 
мочи, снижается температура тела до 
ническис судороги, боJТезненные судороги мышц конечност~й. 
В развитии холеры раз.1ичают три стаоии (периода): холерныi1 
геморрагический 
сероз1ю· 
Слизистая оболочка становите~ набухшей. 
отечной и оо,,но<1юыюй; отмечается гиперсекреЦ11я бокаловидных 
к.,1еток. цитоплазматические мсмбраны которых разрываются 11 сскре1 
выбрасывается в просвет ю~нши. На Jтом фоне появляю·Jс~~ сдшшчные 
или множес1Венные кровоизлняния. При сеоеер'"'""'°" 
терит (особенно 11ызваннь1й вибрионом нередко заканчива­
ется выздоровлением, однако он \1ожст сJ.1ениться холерным гастро­
энтеритом. 
При холернш1 ?астроэнтерите JНmения энтер!fГ'il нарастают, 
которые из 
ея серазный или серозно-геморрагический гастрит. Прогрессирующее 
обезвоживание в этот период связано не только с диареей, но и рвотой. 
Наиболее отчет.1ивые морфо.1огические нзменения выражены в 
Ш1гиОный nepuou. При ЭТО'>-! пет;1и тонкой кишки растянуты, в просвс­
большое количество (3-4 J1) жидкости, в которой 
вибрионы. Серозная обо;ючка кишки сухая. с то­
чечными кроtJоизJ1и11щ.1'!.МИ, .маговая, окра1JJена в розово-желтый цвет. 
Между петлями тнкой кишки обнаружщше·1ся лрозрачная, липкая, тя­
нущаяся в виде нитей слизь. Микроскопически в стеl1Ке кшuки отме­
чаются резкое полнокровие, отек, некроз и слущивание эпителиальных 
клеток ворсю1, инфильтрация слюистой оболочки лимфоцитами, плаз­
маwчески),1и клетками, ней1рофилами, очаги кровоизлияний. 
скольких дией. В резульгате этого мы11щы резко контурированы {{(по­
за гладиатора))). Кожа, как 
пальцах рук ( еруки 
лочки. подкожная кле'\чатка, '11ышцы ..:ухие, причем мыuщы становят­
ся темно-красными. Кровь в венах густая и те\1ная:. Серозные 060,1оч­
ки та1оке сухие, покрыты липкой, прозрачной слиJью, которая тянется 
8 виде нитей. С обе;вож11ванием связаны иэменения многих внутрен­
них органов - селе3енки, печени, желчного пузыря:, почек, миокарда. 
rощJвного ),ЮЗГ<J. Селе:;е11ка уменьшае;ся, кщ1сула ее морщ1шиста, 
Фо.1.~икуаы атрофичны, отмеча!.-vrся rемосrщероз пульпы. В печени 
Развиваюн:я листр,1ф>1я гспатоцитоjJ и очаr·овьн.:: некрозы паренхимы; 
нару111ается. Желчный пузырь растянут прозрачной 
желчью {<(беJJаЯ жел'-!ы>). В почках IJЫЯв.1яется некроз элите-
лия канальцев главных О'1делон нефрона (т. е. юменения, наблюдае­
почсчной недостаточности); в миокар-
Осложн.ения холеры принято де.1ить на специфические (холерНЬ!Й 
тифоид и постхолерную уремию) и 11еспе11ифическuе. Холерный 
фоид развиваеrся ка.к гиперерп1ческая реакuия на повторное постун­
ление вибрионов. Нс иск..1ючено значение и шпотеннuй флоры ки-
про11в.1ения алгишюго перио.'щ 
изменения наб.1юдаются н то.1стuй 
дюt'т'Р"'"'"'"" колиrом, похожим на дизен­
"'·"""""т'". по"1и~ю гиперплазии пуТJьnы, в 
ной величины очаги некроза в свюи с тро.\1бозом междольковы>; сосу­
дов. Изменения почек характеризуются ~юдострым экстракапиллярны\.! 
холеры, при котором в корковом вещес1ве почек появляются множе-
ственные инфарктоподобные некрозы 
К 1tеспецифuчески_w осqо.ж:ненuяц холеры относятся JJневмоНl'Я, 
абсl1ессы, флегмона, рожа, сепсис. 
Иммунитет: прочный, шштельный, повторные с_·Jуч<111 наблюда­
ются редко 
Лиаг11остим. Расптнавание в o'Jare хо.1еры при наличии xapak 
терных проявлений болез1ш 1рудности не представш1ст. Диаrносгика 
первых случаев холеры в местности, где она ранее не реги1.:трирона­
нась, всегда затруднительна и rребует обя·3ательного бактср1юлоги'1е­
скоrо rюдтверждения. Материал -- испр<~жнения, рвотные ~jассы, 
желчь, секцио1111ый материал, вода, смывы с обьектов 
среды, пищевые продукты и т.д. - следует достаR1ять в 
не позднее 2 часов пос"1е забора, при 11евоJ~ож1юсти это сделать об­
разцы помещают в специа.1ьныс транспортные среды 
Серологические исследования имеют вспомогате.-1ьнос знат1еннс f1 
могут быть применены в основном мя ретроспекrnвноii диапюс1икt1 
Диффсренuировать холеру необх()димо с острыми гастро.энте· 
ритами, вызван1-1ыми смьмонеллами, кищечной палочко~1, отрав.1ени­
ем бледной поганкой и некоторы"1И яцохимика1ами 
исходы. Смерть 60111,ных холерой 
обычно наступает в а.1гидный период от обезвоживания, комы, уремии, 
интоксикации. В настоящее нремя в связи с ранним и адекватным :1ече­
нием (введение воды и э.1ектролитов, прие.\1 антибиотиков) лета.nьность 
при холерНОУ! а.rтrиде зна<Jительно снижена. Воз.1,1ожна С\fертъ и от ос­
ложнений хо.,1еры, среди которых наиболее частым является уремия 
АМЕ:ЬПА:J (а.1,1ебная дизентерия) хроническое протозойное за-
60,1евание, характеризующееся язвенным rюраженисм толстого ки­
шеqника, иногда оwюжняющееся абсщ:ссами пе'rени, поражением 
легких и других органов в основе которого лежит я1венный кu;~ит 
Этиолшия, эпидемио;1отя, 11111110,унеJ. Возбудитель заболевания -
дизентер~1йная амеба Eпtamoeba histo!ytica - относится к классу Сар­
кодовых (Sarcodina). Это единственный патогенный для человека вид 
амеб. Амебы 11ередвигаются с помощью псевдоподий, 
бинарным делением, половой нуть отсутствует, 11ри неб.;сосс>ерн'""°'' 
условиях образуют цисту. 
2. тканевая (эритрофа1·) - вызывает специфиqеское rюражение 
стенки толстой кишки; выявляется эта фор"1а в гистологических сре­
зах, иногда в жидких испражнениях; 
3. инвазивные формы (rе.~юфаrи и,lfl эритрофаrи) - содержат в 
эндоплазме эритроциты на разных стадиях переваривания; 
4. просве·rная форма - основная форма 
плазме отсутствуют эритроцигы; образует цисты. '11)· 
ют у больных хрони•1еским а\fебиазом или у реконвалесцентов. 
способна фаrоциrиронап, эритро-
11рnсве-1 ная форма и ста..'IИЯ цис-
хоJяuн - человек. В верхнем отделе толстой кищки в 
М~жроаэро4щ,1ыrых условиях обитают просвст11ые формы амебы, кото­
рые питаются бактериями и остатками к.1еток. С кише•mым содержи-
111Ы"1 амебы в нижние отделы кишечника и образуют цис-
ты, которые с ПGШVJaIOT в воду, на руки, пищу (с мухами) и 
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снова пшыдают в организм человека. В тонкой кишке прm1Сходит рас. 
творение оболочки цисты, и при де.1ении из каждого ядра образуе1ся 8-
ядсрная амеба, из которой возникают вocc.\'lh дочерних особей. 
Таким 
выде:1яет до 45 млн. (в среднем окопо 8 
м.1н.) цист. Механизм заражения фекально-оральный, через заражен­
ные воду и пищу. Амебиаз распрое·1ранен в тропических и субтроr~и­
ческих странах. В Епропе есть спорадические. как правило. занuзные 
случаи. 
Заражение наступает при попадании цист в ttищеварительный 
тракт человека. Поражается прею1ущественно с;1епа'1 (хронический 
язвенный колит) и восходящая ободочная кишка. ШL1ее по частте 
следуют сигмовидная кишка, прямая кишка и аппендикс. Нерс'lки 
случаи, когда я1вы образуются на всем протяжении толС1ой кишки и 
даже в подв1дошной кишке. В толстой кишке циста преврашаегся в 
просветвую фор"'1у, наступает носитс,1ьство. Заболевание 
ю1шь при переходе просветной формы в тканевую 
никаст в подслизистую оболочку слепой и ободочной кишок, выделя­
ет некротоксин, который рюрушает зпитс.1ий кишечника и вызынает 
некр01 тканей. Амебы выделяют ферменты, которые также играют 
СJ1изистой и ишемию отдеJJьНl,\Х :участКО13 кишечника с ра~питие~f 
некроза. В результа·rе образуется <r•серсюбрю"'"" 
гут вторично инфицироваты:я кишечными ГеV1а1оrе11но 
(примерно у 40% больных) дизентерийная а~1еба м.:1жсг пронию~:уть ~ 
ветви портальной 1>енh1, а. затем в виде змболов - в пс'~ень. реже в др)-
гие органы и вызвать там специфические абсцессы. 
R:1ин11чес1<ая 1<11ртина и т1томорфолог11чес1ще 111'11енен.ия. Инкуб;щи· 
онный период продолжается 1 нед. до 3 мес. Симптомы ПО'\ОЖ11 на 
бактериа.1ьную дизсн rсрию Болезнь начинается относите,1ьно остро 
повышает\:Я ~мпера1)·ра до oyfi,peб1'"''°"°" uифр. 1юявляются ела· 
бость, rо"1овная боль, умеренная в животе, сту:1 \:тановится 
ким красно-бурого цвета с при ... 1есью стекловидной слизи и кpo~JJ 
(<,ма.rtиновое желе))). Тбшера1)'µа субфебrиJ1ьная. После 
принимает хроническое течение. 
lUP 
:vfорфоло1 ичесю; 11 сп:нке голстой кишки обнаруживаются отек 
и гистолиз. некроз слизистой оболо<~ки, образование язв, наиболее 
часто и резко выраженные 13 слепой кишке. Участки некроза слизи­
стой обо.1очки нескш11,ко выбухают нал: ее аоверхностью, они окра­
шены в грязно-серый ил11 зеленован1fi uвer. Зона некроза проникает 
глубоко в подслизистый и мышечный слои. При обрюовании язвы 
края се станО\!ЯТся подрыты.ми и нависают над дном. По мере про­
грессирования некро·ш разv~сры язвы увеличиваются. На границе ме­
жду омертвсвщими и сохранивJJJИ\\ИСЯ тканями находят амебы. Кле­
точная воспа.11пелы1ая реакци51 в стенке кишки выражена слабо, од-
нако по мере присоединения инфекции ра~вивается .1ейко-
цитарная реакция. появляется Иногда развивается флегмонозная 
и гангренощая форма кот1 га Заживление глубоких язв происходит с 
образованием pyбuou. которые ~югут привес~и к еужснr1ю кишечника. 
несколько увеличены, но аме­
об'""'"''ют<с.о обычно амебы находят в кровеносных 
сосудах стенки кишки 
В печени могут об''РУ''""т°'' одиночные. реже множествен­
ные абсцессы. Амебные печени, достигающие иногда 10 см 
в диаJ.1етре (и заметные при у.1ьгразвуковом исследовании), и.v~еют 11 
краевых зонах выраженную восnа.1ительную реакцию и ((Ворсистую» 
окантовку из фибрина. В их ценгра.1ьной зоне часто происходят кро­
воизлияния, которые, смешиваясь с гнойно-некротическим материа­
ло'I!, тестообрюную \Jaccy щоколадного вида. Наслаиваю-
б•ксер,мы"ы' ннфекции могуг значитет,но усиливать гной-
ffYIO реакшtю в амебных абсцессах 
Осла.ж:11ения амебиаза делят на к11ше<1ные и внекише•1ные. Из кu­
~11е~11ых наиболее опасны 11еритонит вследствие 
Ника, кровоте11ение, обраJонание стенозируюших после за­
Ж:f!вления язв, развит11е 11ос11алите.1ьных инфильтратов вокруг 1юра­
жеиной кишки - амсбома, i(ОТорые нередко симу,1ируют опухоль. 
Из е11е1шше<1ных ocдOJl('Heнuii наиболее частым и опасным янля­
ется развитие абсцесса печени Он может рюниться как во время ост-
:~~: ~:~::::~;а;111~1~~1~f~тк:~~\им:~=:1~е когда уже не1 выражен-
после дефекации или 
скопии испражнений о6норусю'"'I0' 
раствором Люголя. Харакrерную подвижность вегетативных форо~ 
выявляют в нативных препаратах. Гисто.1оrические препара·1·ы 01>ра. 
шивают по Гейденrайну 
При серологическом исследовании высокие титры антител вы. 
являют у 90% больных с внекишечными поражениями. ИспольJукrr 
РПГ А, РИФ. У бессимлтомных носителей антитела обычно не обна. 
руживают 
ЛЯМБЛИ0'3 (Д.Ф.ЛямВJ1ь). нли Жl!АР;~ИЛ~ (Giнdiasis) - парази­
тарная инфекция. протекающая в виде дисфункции кишечfJИК:i или 
Возбудитель LamЫia 
- лямбпия - от-
и цистной стадий развития. Лямблия вегетативной сташш груш.;вид­
ной формы, длина 8-18 мкм. тирина 6-7 мкм, имеет с~еть~ре пары жгу­
тиков и присасывательнr,rй диск, при по'>1ощи которого они присасы· 
ваются к эпителию кишеч.ника. Два ядра и парабазальное тело ·11·"фо­
зоита вместе придают телу r~аразита вид (<лица с гримасой>J. Во внеш· 
ней быстро погибает. Цисты паразита неrюдвижны, имеют то.1· 
стую отслоенную от самой uисты, с~то является диффсрен· 
циально-диагностис~еским В зрепых цистах содержится 
четыре ядра, четыре пор;ебюм>1<>" тела. присасывате,1ьный дне~. 
Цисты сохраняются во внешней среде до 3 мес. 
Ворота uнфею1uu -- верхние 0·1де;1ы юнкой кишки. 1/нфицuрую· 
щая доза - более 100 цист ля.\1блий. У бо;1;,шеii части инвазированных 
никаких симmо~юв не выявляется, поэтому ряд исс.,1едователсй сомне­
ваются в патогет-юсти лямблий. Ве1 етативная форма лямб.1ий может 
существовать только на поверхности слизистой обо,1очки верхне~ о 
дела тонкой юн11ки. В нижних отлелах они образуют цис1ъ1 и выде.,1яюr· 
ся с фекалиями. Лямблии не могут существовать в желс~евыводящ;1х пу-
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развитие 
дозы возбудителя, от рН желудочного сока и состояния системы им­
мунитета '.l!акроорганизма. При попадании в организм цист 
в верхних отделах тонкой кишки (на 1 
могут находиться более 1 млн. пшрдий). Инфициро­
ванные люди с фекалиями выде,-1яют огромное ко:тичество паразитов 
(до 18 млрд. uист в сутки). Вегетативные формы гиардий шрушают 
nристеночное пt-1щеварение и перистальтику гонкой кишки. Возмож­
но, они разрушают микроворсинки, в результате чего ухудшается вса­
сывание жиров, углеводов, витаминов. 
[(дuничесrшя картцн11 ц m111ю.н11рфо.'1О<'1JЧl!сlше цз111е111т11я. Инкубаци­
онный период продолжается 10-15 дней. 
ляться через 9 дней после инфицирования. 
ных остается хорошим, те"1лерЮ)'ра тела норммьная. Нарушения вса­
сывания (синдром мальабсорбции) приводит к диарее (стуJ1 жидкий, 
водянистый), снижению аппетита, устшюсти, апаrии, отекам, сниже­
нию массы тела: иногда '>ЮГ}Т быть парестезии, кровотечеiiИЯ, мы­
течliые подергивания, бопи в nравом rюдреберье 
Морфологическая ;.:артини в кишечнике варьирует от абсолютно 
нормальной до явно пато.lогической. J:3 бо.1hшинстве с-'!уча~:в лямблии 
вызывают утолщение конuов ворсин, снижение соо-rношею1.Я длины 
ворсин и крипт, а также 1Jеструю воспалительную в соб-
ственной пластинке слюистой обо;ючки. Кроме того, не-
равномерное новреждение щеточной каемки всасывающи.х энтерошrгов 
Дiiщ11ocmuк1L Доказательство~1 лямблиоза яв.,1ястся обнаружение 
вегет:э.тив!fых форм лямб.lий (в дуоденальном содержимом, жидком 
стуле} 1tли uист (в оформленном стуле). Необходимо у'штывать во~­
~:~:~:::~~четания носительства лямблий с каким-либо другим за-
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ГЛАВА 7. 
АНТРОПОНОЗНЫЕ, ЗООНОЗНЫЕ 
И ТРАНСМИССИВНЫЕ ИНФЕКЦИИ 
БРУЦЕЛЛЕЗ (син. Мальтийская, неаполитанская, средиземно­
морская, кипрская лихорадка, сеmицемия Брюса, болезнь Банrа) _ 
зоонозное инфекционно-аллергическое заболевание, передающееся O'f 
больных животных че.1овеку, характеризующееся ддительным тече­
нием, поражением нервной и сердечно-сосудистой систем, а также ко. 
стно-суставного аппарата, имеющее острое, подострое или хрониче. 
Этиодогил. Возбудителем бруцеллеза являются rрам. 
отрицательные микроорганизмы группы Brucella, названные по имени 
Брюса, нашедшего в 1866 г. в коз1.ем молоке бактерии, которые былм 
причиной мальтийской дихорадки у коз и овец (Brucella melitensis}, 
или козье-.овечий тип бруцеллы. Кроме этого типа, имеются еще два: 
Brucella ahortш bovis (возбудите.'Iь аборта у коров), открьrr в 1897 r. 
Бангом, и Brucella abortus suis (возбудитель аборта свиней), открыт в 
1914 г. Траумом. Все три типа бруцелл патогениы для человека. Ко· 
зье-овечий тип бруцелл наиболее патогенный и нередко приводит к 
развитию эпидемий. Открытые в \957г. в США Brucella neotomae не 
патогенны для че.:ювека. Значение открытых в Мексике в l 970r. 
Brucella avis (вызывают орхоэпидидимит у баранов) и Brucef/a canis 
(обнаружены у собак) в развитии патологии человека изучается. 
Бруцеллы представляют собой бактерии, которые хорошо пере­
носят низкие температуры и замораживание, в воде сохраняются до 5 
месяцев, в почве - 3 месяца и более, в коровьем молоке - до 45 дней, в 
брынзе - до 60 дней, в масле, сливках, простокваше, свежих сырах - в 
течение всего периода их пищевой ценности; в замороженном мясе -
до 5 месяцев, в засоленных шкурах - 2 месяца, в шерсти - до 3-4 '\fе­
сяцев. При кипячении и пастеризации молока бруцеллы погибают. Де· 
зинфицирующие средства убивают бактерии в течение нескольких 
минут. Под влиян11ем антибиотиков бактерии способны трансформи· 
роватьс.я в L-формы. Бруцеллы характеризуются высокой способно· 
стью к инвазии и внугриклеточному паразитированию. При их разру· 
шении выделяется эндотоксин. 
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Э11идi!..>1иQ:1о~ия. Наиболее часто болеют домаuащс животные (ко­
зы, овцы, коровы, свины1J, nри эп,~1 у ю1х наб:rюдаются аборты и ро­
Ждение ~1ертвоrо nлода. Бр;целлы выде.,'нiются в окружающую среду с 
мо.1оком:, мочой больных жиuотных и от щт1ем:ым 'v!атки (во llремя 
аборта). В016удителн бруцеллё<а солержатся также в мясе больных 
животных. Человек ят1яется био.1огическим тупиком - больной не ~ш-
ляется источником инфекции. 
Че.аовек заражается при употреб,тснии сырого '11олока от боль­
ных животных и прит·отовленныл из нет продуктов (сыр, масло, тво-
кожу и шерсть, а также при уходе за больны\1и живо1ными и через 
предметы, зараженные их выделениями. Во1будите.1и бруцеллёза мо­
гут проникать в opral-'ИJ~1 '1еловека через верхние дыхательные пути с 
пылевыми частицами или через поврежленную кожу. Чаще болеют 
доярки, телятницы, пастухи, зоuтехники. В настоящее время в нашей 
стране заболевание ликвидировано. Встречается бруцеллез в азиm-
проявления болезни возника­
ют лишь после .тимфогенной диссеминации бруцелл. Они размножа-
ются, преждс всего, в регионарных лимфатических rде образу-
ются инфекциu1•ные грану.1емы, напоминающие При 
да.~ьнейшей гевера,1и1ации инфекции возможно поражение многих 
димфатических уз.тов, се.1езенки, печени. яичек, их придатков, костно­
сус~!:!_~ спсте~1ы {остеопереrоститы, остеомие.,~иты, ар~-риты круп-
ных суставов). того, поражение серде•~но-
~истой системы энд- и периартерииты, эндо-
k:ардит, Описываются поражею1я почек в виде интерсти-
uиа.1ьного При длите.1ьном течении болезни возможно по-
ражение ЦНС с образованием пер111>аскулярных 
ну,1см. Болезнь иногда зап11·ивастея до 1-2 лет и более. 
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Клинuчес~·tlЯ картина, пuтиморфа,шсические и~епепин. Бруцсл.1ё:J 
характеризуется м1югообразием юшнических симптомов. Чаще нач 11. 
нается остро: температура 11овышается до 39-40°, появляются 
слабосrь, оби,1ьное потоотделение, резкие боли н мышuах и 
характерно поражен1:1е нервной системы к костно-суетавного 
сосудов, могут быть 11сихические расстройсmа. 
начинается постепенно: появляются недомогание, бес. 
сонница, раздражите.1ьность, головная боль, 60.1~1 в мьшщах и сусга. 
вах, снижается ап11етит, температура 1ювышается до 37, 1°-37,Зас 
Различают три стадии течения бруцеллеза, И\!сющие различные , 
nodocmpyю 11 хроническую 
характеризуется остры1>1 начало:.,.1 и сепТf1Че· 
ским течением от_! до 2 месяцев. Д,1я нее характерна ?unерергичсскщ 
реакция в инфекции. Происходит уве,1ичение 
селезенки, в связи с гиперплазией т1м-
фоидных и эмотелиальных э11ементов, про,1иферативными васкули­
тами с тромбозом и ЯВJ1сню1ми ЛЕС-синдрома. Рювиваегся 
гический диатез. В паренхима1озных органах 110яВJ1я.ются 
ческие изменения и серозное 1:1осrта;1ение. 
При 11одистрой стадии (3-4-й месяцы болезни) 11реобJJалают 
реа~сuии гипсрчувствительносги замедленного тина, в различных ор· 
ганах появлмются бруце11лешые гранулемы Эти гр,шулемы сформиро· 
ваны макрофагами (эпителиоидными к.тетками), гигантскими к,1сгка­
ми ти1rа Пирого11а-Лангханса и небольшим количеством п.1аз~шл14(;> 
ских клеток и эозинофилов. В бруцел,1езной грану,1е\1е, в отличие от 
туберкулезной, много сосудов, э11ителиоИДJJf,1е клегки располагаются 
без определенного лорядка. Гранулемы обычно не подвергаются нск· 
розу. Помимо 1·ра11улематоза, для э1ой стадии характерно рюв11тие 
сuсте.11ного проrJуюпиено-dеструктивного васкулuта. Соогветственно 
во внутренних орпшах возникают сосудистые 1rовреждения. 
всего поражаются печень (гепатит), сердце (полшюзно-язвен1-1ый 
продуктивный миокардит), головной мозг и его оболочки 
экссудативно-продуктивный менингит), лочки 
ной сепсис и сопровождается развитием кахексии. 
Различают неско.1ько клинико-.wорсjюло?Ических фор.и хро11uче-
ского бруцеллеза 
- серdечно-сосуdистш1 
- нейробруцел~ез 
- гепаmо'/Uена1ыюя 
- урогенитальная; 
- кост110-суставNuя 
При сердечно-сосуi!uстой фор.11е раJ1:111вается Л()Jlипозно­
ювенный эндокардит аорrа,1ы1ых клапанов, напоминающий измене­
ния при бактсримьном (затяжном септи•1еском) эндокардите. С юта­
панных на,1ожений высевают бр) цел.1ы. Эндокарпит сочетается с 
продуктивным \1Иокар.J.и·tом. R сtтюме миокарда появляются грану-
венечных артерий - продуктивное воспале-
(трс,мбсеос;сулит). При длительном те•1ении развиваются 
аортальный порок сердца, кардиосклероз. 
Неilробруце.1лез характер1чуется менинго1нцефалито\.1, в осно-
ве которого лежит про,1.)"ктивно-дестrуктивный 
реакцией. В 1-ех СЛ) чаях. когда присоединяется 
г.1иальной 
сосудов, по-
являются очаги раз'lfs~гчею1я мтга. кровои1лиs~1111я, кисты. 
При гепато.1uена:1ытй форме преобладают и1менения 11ечени 
и се.1езенки с ис'юдом в цирроз печени и спленомега.1ию, которые со­
провождаются желтухой и геморрагическим диатезом. 
Для урщенuтальной формы развитие специфиче-
с1юrо орхита и эпидидимита с исхощ1'lf в и их придат-
наб.1юд11ются редко). 
кост110-с.1-·стаrтой форме гран)'лематозный процесс пре-
06:1адаег в мышцах. сухожилиях, апоневрозах. в капсуле и синовиаль­
ной оболочке суставов, в костном мозге. Развиваются остеомиелит 
трубчатых и тюскнх кос1ей. 11ериослпы и артриты с деструкцией 
костей и суставов. Возмоf!\на и смешанная форма хронического бру­
целлеза 
llрогщн щ1я жизни. как прави,10, благопри}IТНЫЙ. При своевре­
Ме~щом и правит,ном .1ечении •шсть больных выздоравливает спустя 
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l-2 года от начала болезни, однако чаще процесс .штягивается и при­
нимает хроническое течение. Несvютря на то, что летал1,ность очень 
в отношении rрудоспособности и здоровья неблш·о-
Смi!рmь в острой стадии бруцеллеза Уrожет наступить от сепсиса. 
В подоС'Грой и хронической стадиях она обус.ювлена органной недос-
людей ма..101:1ируJ1ентным штаыrМО'V! коровЕ.его ти11а (Brucel!a 
bovis), создавая иммунитет к козье-овечы:му типу бруцеллы (Bruce/lц 
melitensis) 
Диагностика основана на эпидемиолоrи'Jеском анамнезе и ре­
зультатах баюериологического (обнаружение во1б)дителя в крови, 
костном мозге, моче, желчи, церебральной и суставной жидкосп1х, 
лимфатических узлах), биолоrиче.;коrо, серо.1оrического (реакцня 
Райта, становящаяся положительной в первые дни, лиагнос111ческий 
титр 1:200; РСК, РНГА) и аллерголог11ческого (реакция Бюрне с бrу­
цетншом положительна к концу первого месяца заболеван11я, у хро­
ничесю1х больных и у вакцинированных) методов исследования, а 
таюкеИФА. 
ТУЛЯРЕМИЯ (<~умоподобная бо,~езнь, У1алая qума, кроличья ли­
хорадка) - генерализованное бактериальное инфекционное заболева­
ние, протекающее с лихорадкой и характеризующееся развит11е\1 l ра­
нулемат01ных реакци~J во многих органах. Относится к nриродно­
очаговым заболеваниям из груnпы бактериальных зооно1ов 
Этиология, mиде,~1ио.1ог11я. Возбудитель туляремии - коккобац1111-
ла ffanc1sella tularensis, 1 ра~t-отрицательная, очень nлеоморфная. Бак­
терия гибнеr ripи нагревании до температуры 60°С чере1 20 \1ИН, при 
д'"""Ф"uирующих рас-
произош.1оеёнювание. 
оолст ср>вуиы (доо,ювая и полев<~я мыши, водяная 
крыса, хомяк и др.), а также Jайцы и дикие среди ко-
торых периодически появ..1яются 
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ние для них обычно заканчивается гибелью. Возбудители выделяются 
из организма больных грызунов с фекаг~иями и мочой. Пуги передачи 
оТ животных: контактный, воздушно-капельный, водный и пищевой, а 
,-акже через кровососущих насекомых (клещи). Человек заражается 
Francisel/a tularensis при соприкосновении с больными животными, 
загрязненными их испражнениями зерном, соломой, сеном; при вды­
хании пыли во время обмолота зерновых, встряхивании соломы и се­
на, загрязненных испражнениями грызунов; при купании в водоемах и 
при употреб.1ении сырой воды из источников, загрязненных испраж­
нениями больных грызунов или их трупами; при употреблении в пи­
щу недостаточно термически обработанного мяса больных зайцев, 
кроликов; при укусах кровососущих членистоногих (клещей, слепней, 
мух - crysops discafis), переносящих возбудителя туляремии от боль­
ных живаrных человеку. Возбудитель проникает в организм человека 
через поврежденную кожу, слизистые оболочки глаз, дыхательных 
путей, желудочно-кишечного тракта. 30% человеческих форм туляре­
мии являются результатом прямого контакта с инфицированными жи­
вотными. Наибо.1ее часто эта болезнь встречается среди охоrnиков, 
поваров и сельскохозяйственных работников. Считается, что 
FranciseJ!a tulaтensis способна проникать через неповрежденную кожу 
к поэтому существует повышенный риск заражения для лабораторно­
го и научно-вспомогатедьноrо медицинского персонма. Наблюдались 
случаи заболевания после ухода за больными животными. Однако не 
было зареrиС'lрировано ни одного случая заражения человека от чело­
века, Ш1Же при легочной форме забо.'1евания, когда окружающие пред­
меты несомненно заражены. В Швеции заболевание передается через 
)'кусы комаров. Особенно опасны укусы комаров в глаз. И даже клини­
чески выделена отдельно оку.10-лимфожелезистая форма туляремии. 
Заболевают, как правило, не привитые против этой инфекции люди. 
ПФtю2t1tf!J. В области входных ворот возникают, хотя и непосто­
'IННо, васпалительные изменения в виде пустулы, изъязвления (пер­
вичный туляремийный аффект), в основе которых лежит гнойно­
Неkроn~ческий процесс. Однако первичный аффект может и не возни­
!СаТЬ. Чаще Franci.~ella tularensis лимфогенно достигают регионарных 
лимфатических узлов (подмышечных ил-и паховых), где развивается 
Восцапеиие, образуются первичные туляремийные бубоны. Расnро­
Сlран11ется инфекция лимфогенно и гематогенно, но генермизация 
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инфекции при туляремии 
туляремийнь1х грш~у;1см. 
После лимфо- и гематогенной генерализации в других органах 1-!аибо-
лес характерным является образование в центре которых 
выявляется некроз (иногда казеозный), окруженный 
появляются плазмощпы, нарастает число волокнистых структур. 1а­
те'V1 она постепенно рубцуется. Макроскопически поражение кожи 
имеет характер папу.1ы или пустулы. 
При воздушно-капельном заражении возникает катаральное вое-
паление дыхательных путей 11 очаговая пневмония, а при 
заражении - эрозии и острые язвы в же.1удке и кишке. При 
в печени в случае выра­
женной генерализации выявляются милиарные и более круrтые очли 
воспаления. Селезенка имеет вид септической, содержит очаги а.на.по-
царапины), слизистые, оболочки глаз в ближайших от места его вне­
дрения лимфоузлах .возникает воспа,1итс;rьный процеl:с, образуется 
так называемый бубон. В случаях, когда возбудитель попадает в орга­
низм через дыхате.1ьнl>!е пути, разв11ваются бронхит, воспале;ш~ лег­
ких, при проникнов1;нии через слизистые оболочки нищеварительного 
тракта - тошнота, си,1ьнhrе боли в животе 
Различают следующие клинико-морфологические формы тут~-
ремии· 
- язве11110-лuмфо.J1rелешстая (бубонная), 
-легоч1юя, 
- тuфоudная 
936енно--ли:нфоже;1езцста11 фор.на Первичное повреждение 
обычно локалюуется на кистях, лице, а также на слизистой рта и г.1от­
ки. На месте внедрения инфекта появляется папула. Размер папулы 
быстро увеличивается и достигасr ог ! до 2-х С"1 в диаметре. 
быстро превращается __ сс-:=::с .....•• ". болезненное юъязвле~нrе. При 
в дерме 
гигантских клеток типа «Инород­
ных те.тт, по:~иморфно-ядерных лей.коцитов. В центре гранулем опре­
деляется некроз. Ту.1яремийные гранулемы напоминают туберкулез­
ные и отличаются от них лить склонностью к нагноению. 
СJJИвающихся мелких очагон некроза. Гной тустой, бело-же.~тый, без 
запаха, Заживление rу.1яремиlшот снища протекает мед.1енно с обра­
зоваиие\1 рубцов. Иногда наступает склерозирование бубонов. И,1ен­
тичные изменения моrу: наб.1ющ1л,ся в селезенке, которая режа 
ли•~ивается. С появлением антител бапериемия 'lfОЖет исчезнуть. 
нако болезнь продолжает прогрессировать. При генерализации процес­
са гранулемы и очаги нагноения обнд.руживаются R разных органах: се-
шболев<tние связано с употреблением заражен.ной пищи 
11.~и воды, то изъязвление \JОжет появиться в любом участке рот01-ло· 
точной области или даже в невидимой части сли~истой пищевари­
тельного тракта. Однако при этой :rокализации всегда выражена гене­
Р~Llизован1шя .1имфаденопаrш1 и сплено\1еrалия. 
Иногда может не наблюда·rъся никаких кожных ю~и слизш::ты;,; 
повреждений и заболеRание выглядит как регионарный ини rенерал 11_ 
зованный тип лимфаденопатии, но все1ла сопровождаемhlй сп.1сноме­
галией. Микроскопическая картина в лимфат1иеских узлах будет 
иде!fГИчна описанной выше. В селезенке юредка могут выяв.1яться 
туляремийные гранулемы. Обычно имеег мес-10 диффузная гиперГL1а­
зия клеток рен1куло-эндотелиа.1ьной системы и увеличение чисда 
макрофагов в синусах. 
Примерно у 50% бо,1ьных забо.1евание принимает хроническое 
течение, при котором в rканях находя\" гранулемы и склероз. Если 11а. 
гноение выражено резко, появляются свищи, длительно незаживаю.. 
щие язвы, на их месте образуются рубцы. 
Окуло-ли;1-t.фоJ1селезистый вариант туляремии отличается 
лишь входными воротами, коrорые расrюлагаются на уровне конъ­
юнктины глаза. В конъюнктиве возникают маленькие папулhl, кото­
рые превращаются в пустулы, способные изъязвляться. Ес.1и пустулы 
ноявляются на бульбарной конъюнктиве, они могут перфорировать 
глазное яблоко и привести к возникновению обширного инфицирава· 
ния передней, а иногда и задней камеры глаза. В некоторых СЛ) чаях 
глаз rюлностью разрушается и в процесс по продолжению вовлекается 
1·лазной нерв. Во всех случаях в регионарных лимфати<rеских у1лах, 
главным образом, околоушных, под- верхнечелюстных и передних 
шейных макро- и выянляются изменения, идентич-
ные вышеописаннhlм. форма также может сочетаться с генерали-
зованной лимфаденопатией и спленомеп1Лией. 
Тифоидная форма туляре.wиu возникает относительно редко. 
Она характеризуется острой ~.tй. с множественны~ш 1·емор­
рагия\fи в органах без "VJестных кожных изменевий. а зачастую н без 
видимой периферической лимфаденопатии. 1 !ри этой форме наблюда· 
ется очень острое к.1иническое течение болезни Заболевание начина­
ется внезапно с протекает с высокоii 
иногда - шо-
КО);!. Все JТИ симпrомы обуслов:1е11ы •яжеJ1ейшеf1 бактерие~шей и 
токсемией 
Легоч11ал форма my,mpe.i1uu (при воз.1уш1ю-капелыюм Jарая(е-
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<fТО любая 113 вышепере'-!Исленных форм :vrожет характеризоватhся во­
влечением в 1юсттптельный процесс .1егких. 
Макроскоп11чески внача.;1е r1овреждения .1ока:щзуютсл вокруг 
корня легкого (входные ворота) и r:роявляются в виде желтовато­
беловатых зон унжпнсния, напоминающих О'1аги творожистого нек-
Мш<соскол;""'""· в отли•1ие от друrнх банальных бактериаль­
ных пневмоний, всегда 1Jаб.1юдается некроз стенок альвеол и, следо­
вательно, разрешенне нневомтт невозможно без рубцевышя. Кроме 
тоrо, выявляется обилие туляре'~.1ийных узелков. которые иногда пора­
зите..'~ьны:>t обраJО\1 симу.1ируют туберкулезные, окруженных очагами 
и.1и серозно-ге\Юррагического воспаления 
с серозным или гнойным плевритом. Н лимфа­
тических узлах опреде.'1яются гvану,1емы, очаги некроза и нагноения. 
Несмотря на ro, 'ПО болезнь 0•1е11ь тяжелая, она редко заканчи­
вается с.VIертью (0,5%), носкольку поддается леqснию. 
Смерт~ при тулярем1т чаще наступает при тифоидной (сепсис) 
11 легочной (пневмония) формах 
И.1!.нуштщт. Переболевшие прнобретают пожизнеННhIЙ пммуни-
тет к туляремии. 
Диагностика можег быть весь~а затруднительной, если не на­
блюда.1ся близкий пrе,щ1сС1вующf1i1 случай контакта с инфектом. В 
rJодобных случаях позвuляют поставить диагноз бактериологическое 
иссдедование, би01юrи'1сскнй -эксперимент (заражение животных ма­
териа.~ом от труна), а также сершюгr1ческие методы (РСК, ИФА, РА, 
РПГ А) с диагностически.\~ титром 1 : 1 00 и выше. Кожно-аллергическая 
проба с тулярином показательна на 3-5-й день от На'Jа.ш заболевания. 
"ЭПИДЕ:\"IИ'-IЕСКПti (ЬJ!ШОЙ ТИФ (тиф вшивый сыпной, воен­
ный или голодный тиф, тюремная лихорадка) - острое антропонозrюе 
РИkkетсиозное заболе~ание, характеризующееся лихорадкой, общей 
интоксикацией, поражсние\1 мелких сосудов и нср1щой системы, ро­
зеОJJезно-nетехиальной экзантемой. 
Эт1т.1огuд, э11иде;,що!/ошя. Возбvдителем заболевания является 
~~кетсия Провацека. Сыrшой тиф о;носится к истию~ым антрuпоно­
след!J~сточнико1.~ инфекции служит больной челове~.:. на<шная с ло­
х 2-3 днеи инкубационного nериод<1, весь лихорадочный nери-
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од и до 7-8-го дня с момента нор'dа..1изации тйшературы тела - Bl:ero 
около 20 дней. Допускаеrся возможность длительного носитеJJf.Ства, в 
связи с чем может нметь место повторная. так называемая эндогеrшая, ; 
Jаболеваемость. Восприимчивость к сыпному тифу всеобщая. ОднакСI 
во время эпидемических вспышек основную 1.1ассу составляют бо;~ь­
ные в возрасте 18-40 лет. 
Переносчиком ЯJцяюто1 вши, главным образо\1 п.1а-
тяные - Pediculus и, в меньшей степени, головные _ 
Pediculus capitls, у которых риккеrсии, попавшие при сосании в же:1у­
док, вызывают смертельный риккетсиоз с разр}шением эпи'rелия слн­
зистой оболочки желудка и постуш1ением ш·ро!\1но1 о колr1•1ества рик-
кетсии в просвет желудочно-кишечного тракта. 
Заболеваемость сыпньш тифом начинает возрастать с осени и 
досruгает пика в феврале - апре.1е. Подъе\1 забо,1сваемости в з11мf1е­
весенний нериод обуслов,1ен сеJонным ухудшением санитарно­
гигиенических условий и стдание.,, оптима:1ьг1ых температурных ус­
ловий для развития вшей. Спорадические случаи эпидемического сып­
ного тифа, имеющие место в межэпи'lемический период и нередко ус­
кользающие от врачебно-саJ-Jитарной с.tужбы, при завшивленности 
\1Огуr явиться связующим звеном между концо~1 предыдущей 1юка,\ь-
ной эпидемии и нача..1ом последующей. 
Патогенез. Возбудите.1ь проникает в организVI че,1овека 'iepe3 
мельчайшие повреждения кожи ори расчесах, сопроuождающ11хся 
втиранием в кожу инфицироваю1ых испражнений вшей. и уже чtрез 
Часть риккетсий погибает под 1юздейст-
а часть. Влагодаря тропнзму, адсорби­
руется на поверхности эндотелия 11рсимущественно капилляро11 и 
прекапилляров, в которых замедленный rок крови и наименьшиИ про­
свет сосудов способствую1 наилу'1шему контак~у риккетсии с клсгка-
хорадочного периода. В отве1 на вне.'!рею1е и размножение возбуаи­
тсля происходит васкулит с наfiу•шние\1 и десквамщщей эндоте;1ня. 
который рюрушае1ся с выходом риккетсий в кровь. Пронесс внедре­
ния риккетсии в новые клетки и их раз~1ножение nовторяюгся много-
кратно, пока количество возбудителя JJ<: достигнет определенной по-
говой величины, обус,1ав..1ивающей массивную риккетсиемию. При ~бели риккетсий выделяется эндотоксин, обуславливающий токси­
немию, пороговая степень которой означает начаrю болезни - лихора­
дочный период. 
Риккетсиозный эндотоксин оказывает rенералшованное анrиоrrа­
ра.питическое действие на сосуды микроuирn_;rляторноrо русла (особен­
но капил.1яры и прскаtшJL1яры) с повышением их проницаемости, плаз­
морраrией, которая со1rровождаетс~ уменьшение_\f объема циркули­
рующей крови. В парали111чески 
замед:тение тока кроАи с 
водит к гипоксии и дистрофическим и~менения\f ЕЮ внутренних органах. 
Эти ямения усиливаются с 6-8-ro лня заfiо,1евания, коr:ца в результате 
внедрения в эндоте.1ий мелких сосудов и разV1ножения в нем риккетсии, 
развиваетс11 генерализоваю1ый васкулит с преимущественным пораже­
ние'>! ЦНС, особенно продолговатого мозга и кожи. Поражение продол­
говатого мозга ведет к раздражению сосудодвигательного центра и па­
дению артериального данле1шя. Ila высоте лихорадО'!tюrо 
(2-3-я неделя болезни) .\foryr развит~-.ся нарушения глотания 
(бульбарные ямения). васкулюы в сочетании с рас-
стройствами нервной rтонижают устоiiчивость тка11ей: у боль-
наго .1еrко возникают некрозы тканей, пролежнн. Поражение СИ'lшати­
ческого отдела вегетативной нервной системы и надпочечников усили­
вают артериа:1ьную гиnертеюию, сопровождаются нарушением сердеч­
ной д,е11тельносn1, что :v1ожет привести к ,1етальному исходу 
Кли11ичес1щя картина и 11ато:•1йрфологичепше U>.чснения. Инкубаци­
онный nсриод ллится 12-14 ::~:ней. Нача.щ заболевания острое. Поян-
люотс? головная боль, слабость. озноб, общая гипере-
стезия, бессоюшuа, возбуждение, расстройства, rиnepe-
r.iия кожи лица и шеи. с:1изистой обо,1о'!ки зева. 1ювJ-.щ~ается темпера­
тяжело_\1 течении бu;1езни с 7-8-го дня за-
;1~:.~~ьные, реже с.1уховые галлюцинации )Страшающеrо характера, 
р ведущие к аrрессни и суицидныrvI попыткам). Но наиболее ха­
актерный и патоrномо!iи'lный си\штом pa:1rapa снпно1·0 тифа - эк-
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зантема, nояв.1яющаяся на 4-5-й день 60.1езни на коже груди, боковых 
nоверхностей туловища. спины, затем распространяющаяся на сгиба, [ 
тельные поверхности конечносттй. Крайне редко сыпь распространл-
ется на лиuо, ладонные и подошвенные nоверхности. 
Сыпь розеолезная и.1и розео.1езнu-nетехиальная, об~шьная, ха­
рактеризуется по.1иморфизмом элементов, одновременностью их гю" 
явления. Розеолы мелкие, не выступающие над поверхностью коже~. с 
фестончатыми краями, ис<Jезают при надавливании, разнообразны гю 
гический характер, возникаю·~ <шодсыпанию;. 
Розеолы бесследно исчезают с R-9-го дня болезни, nетехии исче­
зают медленно, они сначала становятся синевато-фиолетовыми, затем 
желтовато-зеленоватыми, после чего исчезают, нс оставляя следа. 
Л-!акроскопичес1сц при вскрытии умершего от сыпного тифа пи­
агноз можно поставить то.1ько предположительно. На коже обнару­
живаются с.1еды сыпи в виде пятен и точек коричневого и красного 
цвета. Особсшю характерно на.,1ичие конъю1штивШJьной сыпи, кото­
рая постоянно отмечаетсх на 2-4-й неделе заболевания. Вещество моз­
га полнокровное, мягкое, мягкие мозговые оболочки тусклые (ссроз-
живаются изменения каnWJляров и артериол, харакгерньн; для сышюrf!­
фозного васкулита, проявляющиеся вначале в набухании, деструкщ!fl, 
слущивании эндоте..1ия 
турирующих). В rюс;1едующе:\1 nроисходит 
адвентиuиа.J1ьных и псрителиальных клеток, вокруг сосудов появляются 
лимфоциты и отде.1!>ные нейтрофилы; в стенке сосудов развивается оча­
говый некроз. В зависимоl111 от интенсивносги изменений сосудов и 
иыраженности в них пролиферативных, некробиотических wш тро~160-
ти<Jеских 11роцессов выделяют неско.1ько видов сьшнотифозного васкУ· 
лита; бородав•~атый эндоваскулнт, про.1иферап113ный васкулит, нскроти­
ческий васкулит. Час:тu можно говорить о сыпнотифозном деструктив· 
но-пролиферагивном э~щотромбо-васкулите. 
Очаги 'JНдо- 1пи периваскул1рной инфильтрации - сыпнопrфоз­
ные гранулемы JI01юна - щ1сют вид узелков и являются наиболее харак­
терньJМИ ;зля сь111ноrо тифа обра_ювания\.IИ. Сыпн011Iфозные гранулемы 
обнаруживаются во всех системах и opr<iнax, 1а исмюченисм печени, 
и характер васкули rов ра.;;rичны в разных го.цов1юм мозге 
гранулемы окружень 1 щирокой зоной клеток микро-
rлии. В коже в 06рмо1щнии 11Jанулемы прини.'v!ают участие энда- и пе­
рите..1ий капилляров и <1две1пициа,1ьные к.1етки артериол и венул, а так­
же окружающие сосуд ли'lfфоидные к.1е1ки, елиничные нейтрофИllЫ. 
Просвет сосуда в центре сфор>.111роваююй rранунемы как в мозге, так и в 
ктке, распознается с трудом и.1и совсем геряется в массе пролифери­
рующих клеток. В си.vтпаn~ческом отделе вегетаnшной нервной системы 
ного русла и мелких 
моррагий (пеrехий) 
В го.1овном 
2-й неделе заболевания и J.1счезают в начале 6-й недели. Они обнару­
живаются в моиу и ножкuх моз1 а, rюдкорковых } ·1пов, продолговатом 
мозге (особенно часто на уров11е нижних олив), задней доле гипофиза. 
В белом вещестне 1юлушариli больщого мо1га узе.1к:и тсутсrвуют 
Кроме того, в ткани голо1.>ноrо мозrа наб.1юдаются гиперемия, ста:Jы, 
периваскулярные {rлaв11J,J\1 образом r~еривенозные) муфты из ллю\fа­
тических и лимфоидных к.1еток, очаговая про.1ифер<1ция микроглии 
Альтеративные изменения нервных клеток нс достигают болшюй сте­
nени. На основании изменений можно rоворить о раJвитии при 
сыпном тифе энцсфа.1ита. который сочетается с 
симпатическом uтделе вегетативной нервной систе\\Ы и ее 
ганглиях ра::;виваются вос1и.~ите.1ьные изменения с образованием гра­
нулем и инфильтратов И3 ;шмфоидных клеток. гиперемия; нервные 
!\детки подвергаю1ся значительным и3ме~Jенюr>.1 - возникаеr сыоно­
тифозный ганrлионит. Восr1али1ельные изменения обнаруживаютс~~ и 
в nериферической нервной системе - неврит 
Поражение сердца при сыпном тифе выражается в развитии дис­
трофических изменений миокарда или интсрст1щт1.1ьноrо миокаrщ.1_ 
га, который проявляется в очаговой, реже диффузной инфилыра1щ11 ~ 
стромы пщпмати•1ескими клетками, лимфоцитю.ш, образщщннем rpa. 
rда се1·ментарные некрозы мышечной оболочки, что недет к присте. 
ночному или обтурирующему тро"~бту и развитию локальных гемо­
динамических нарушений - гангрены конечностей, очагов некроза в 
головном мозrе, сетчатке глаз 
Оr:ложнения сыпного тифа мнт·ообразны. Во время э1шдемиче­
сю1х вспышек они варьируют как по частоrе, так и 110 характеру, н 
обусловпень1 изменениями сосудов и нерв1-юii системы. Часто разви­
ваютс1'1 трофические нарущения. В коже от небольшого давлеш1я воз­
никают очаr·и некроза на выс1упающих участках кожи, пролежни 
При подавлении секреции с.;1юнных желез в свяJи с rюражением тсй­
ных симпатических ганглиев создаются условия для разв1пия вториq­
ной инфекции: развиваю1·ся гнойный паротит и отит, заканчивающие­
ся сепсисом. При rюдкож11ых инъекциях .1скарств nоявляюrся очаги 
некроза подкожной клетчатки - олеогранулемы (некроз 
возникать и спонтанно). В результате fJарушсния >ро;еоос;р'"""'" 
(васкулиты) и в связи с ослаблением дея1сньности ссрдuа ( миокар,:~rгr) 
раз1Jиваю1ся: бронхит, пневмония. 
Смерть при сыпном ти-фе наступает вследствие сердечной не­
достаточности (око,10 70% случаев) или от осложнени-й. 
В прошлом сыпной тиф сопровождался высокой летальностью, 
которая в отпельные э1mдемии достигала 60-80%. Наибольшая ле­
таr1ыюсть отмечалась у людей старше 40 лет. Сыпной Jиф у детей 
протекает песко, с невысокой петальностью. 
U1fмунитет. Перснсссшюе заболевание оставляе1 после себя 
стойкий, хотя и не абсолютный иммунитет. Способность риккетсий 
il8 
)l(ение"' и сохраняется в течение 10-25 лет) и анштоксиЧе\:КИЙ. Сущест­
вует точка зрения о нестери.1ьности иммунитета риккетсиозах и, в 
часn~ости, при сыпном тифе, согласно котuрой 
жается окончате:1ьно. а находится в "дре"'люще"'" состоянии, 'fТО под­
И\.!Мунитет и предохраняет от суперинфекции. То.1ько с ис-
диагноспшка. \1атсриалом для исследования янляется кровь. сыво­
ротка, ~рупный материа:1. hольшое значение име'-'Т указание на перене­
сенный в прошлом сыпной -:-иф д;J1я подтверждения диагноза испот,зу­
аrглюrинации риккетсии. 
бактериологический, а.~лергологический методы, биопробы. 
др.) - острое инфекuионное заболевание. представляющее собой эн­
догенный рецидив эпиде,шческого сыпного тифа и nрояв.1яющееся 
через многие годы. 
Этиrщогия, эпuде.•шо.111гш<, 1111тоииез. Возбудителем болезни явля­
ютс11 риккетсии Пров_ацека_ которые по морфологически).1, биологи'rе­
ским, антигенны\.! 11 другнч свойствам идеН1ичны юслассическим 
шrаммам». По;1агают, что незрелые фюы возбуди геля у переболевще­
rо сыпным тифом спос{\бны д.1ительно сохраняться в .1ате1пном со­
сто1шии внуrрик..1еточно в тканевых макрофагах звездчатых ретику­
лоэндотелиоцитах, макрофагах .1е1 ких, г1rсrио11иrах брюшины и кожи, 
КQторые обладают \.!еньшей бактерицидной активност1,ю. В них рик­
кетсии защищены от действия спе11ифиtJеских антител, а их локализа-
3 во..111ет избежать контакта с .1ИJосомами. 
бо,~езни Брилла обус.1ов,1ено активиза1~ией риккетсии Провацека_ Ла­
тентн<!Я инфекция может RСпыхнутh под влияние<w различных ослаб-
·1111Оtцих (простуды, другнх инфекционных и со-
~:~~~ких резких те.'V!п~ратурных колебаний (ох,1аждс-
, РУрrических вмешате,1ьст1J, ruoкa. раJличных 1·равм и пр. 
гнчес::~mочнико,н цнфею1ии яв.1яется больной tJеловек. Эпидемиоло­
и особенностям11 повторного сыпного тифа яв.пяются: оди­
его осточника и завщивлен-
носп~, преимущественная заболеваемость старших и пожилых rpynn 
населения, указания в ана\1незе на перенесенный (15-20 .1ет нашд) 
сыпной тиф. Однако следует заметить, что больной при на..1ичии вши­
вости может стать источником забо.1евания эпидемическим сыпным 
тифом. Болезнь регистрируется как 13 местах бьшших эпидемий. так и 
свободных от сыпного тифа, среди лиu, 11рибьшших: 
лее легкое доброкачественное те'rениtо с сохранением основных черт 
эпидемического сыпного тифа, что объясняется наличием ос1 аточного 
болеющих пос.1е ранее перенесенноr·о с1.шно-
Патогепе; болезни и 11т110.01орфологи'lесхие излrенения качественно 
не от,1ичаются от таковых при эпилемическом сыпном тифе. но про­
цесс менее выражен. Активизация риккетсий Провацека сопровожда­
ется попаданием их снова в кровь, заносом во внутренние оргаю.1, где 
они быстро размножаются, главным образом в клетка' эндо1ели~. со­
nри болезни Ьрил,~я. как~ 
поражею1е сосудов и 
же, налnочечниках, '1:иокарде и слизистых оболочках. что обус:~аюи­
вает ряд функциональных и морфо.1оп1чсских ИJменений в органи1ме 
больного. Концентрация возбудителя в крови при болезни Бри.~ла 
."11еньше, чем при эпидемическом сыпном тифе, поэтому выделенr1е 
его затруднено. 
ОслоЖ'нения при бо.1езни Бри.1ла бывают редко - в 5,3-]4% слу­
чаев (преи'l-1ущественно очаговая 1шевмония) 
эмболические осложнения обычно бывают у пожилых людей. 
Прог1щ1, как правило. блаr опр~~:.1! ный. Тяжелых пос.1едствий 11 
ле·1альных исходов обь!'шо не бывает. 
Леm<lльность составляет 0,5-1, 7%. Чаше умирают люди пожи,юГо 
и старческого возраста е неблагоприятным преморбидным фоном. 
Редкосн, осложнений. отсутствие или н~высокая J1етальност1>. 
быстрая реконвапесценция отличают бо.1езнь Брилла 01 эпиде.\1иче­
СКО!'о сы11ноготифа. 
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ТИФ ВО31Н'А THЫfl "ЭПИДЕМJIЧЕ\'КИЙ - антропонозное, транс­
миссивное заболевание с чередованием периодов лихорадl\И и апирск­
сии, сопровождающееся уве.1ичением печени и селез1;нки. 
Эпидедшо.~огин, патоге/lез. Возбудите.1ь спирохета Borrelia 
recurrentis - спиралевидные, о•rснь подвижные, грам-отрицательные 
переi~ается от человека челоF1еку платяными вша-
стИ людей, п;юхих условий и.1и войн в первой поло­
вине ХХ в. боррелии, передаваемые вшами, ста.1и причиной круrJНых 
эпидемий сыпного п1фа в Африке. Восточной Европе и России. Забо­
лели около J 5 млн. чслоRек, из которых около 30% В наши 
дни сыпной тиф предсrав;~яет собой акrуа..1ыtую 
больного человека в л11хорадо•нюм периоде. Боррелии накапливаются 
у вшей в гсмол11J.4фе. Через 4.12 дней они способны заражать челове­
ка. При укусе здоровоr о человека возникает зуд. Чедовек при почесы-
1ю1ш, и в1·ирает содержимое гемо-
И"'"'''щис''"''' 11ериод - 7-8 лней. Боррелю1 захваты­
ваются лейкоцитами, размножаютея и rюступают 11 кровь. В крови они 
разрушаются антителами, выделяется 3щ~с•токс11н (ЛПС), под его 
влиянием из J.4акрофагов выде.1яется ИЛ·1 и друпtе uитоки11ы, повы­
шается: температура, появлж.--гся головная бо.1ь. 
С токо:11 крови боррелии поступают в ЦНС, кровеносную систе­
му, паренхиматозные органы, вызывая их повреждение. Нарушается 
местное кровоснабжение в каr~илля:рах внутренних органов, что при­
водит 1< развитию геморрагических ш~фарктов. _,1ихорадо•шый период 
продолжается 5-7 дней. Через несколько дней после начала иммуно· 
д0rи•1есжих реакц11й строение поверхностного антиге1ш бактерий ме­
няется, и вновь беспрепятственно в крови достигается высокая кон· 
це!П'рацня: (ти1ры) возбудите.1я. Возникает новый приступ лихорадки. 
Образующиеся новые' антитела действуют как фактор селеюнш мя 
боррелий: в оргаюнме сохраняются варианты боррелий, имеющие ан­
тигенные от.1ичия. оста..1ы1ые лизирую·rся. Постепенно 
д.О<tный период удлиняется. а лихорадо•1ный ст<1новится короче 
~11111 образоJ11, с11м11то.\1ат11ка болезни во·Jобновляется до тех пор, пока 
Уменьшение тяжести болезни при повторных атаках, а таюке 
спучаи выздоровления многих нелеченых больных в настоящее время 
объясняют как исчерnаннем «генетического реперrуарю> возбудителя 
в кодировании новых структур антиrен<t, так 11 приспособюельнымн 
возможностями организма хозяина синтезировать перекрестно р.:аги­
рующие и клоносt~ецифиI.Jные антитела. Между тем леч<:ние 
ного тифа шпибиотиками нередко приво.:~ит к массивно'Vfу 
дению эндотоксина, что сопровожж~ется угрожающей 1 ипсртсрмией с 
ознобом, падением кроняного давленич и лсйкопенней. 
Клштчесkая кпртшт, пптштрфологичесkие из.'>fе//еm1я. Сим1По\1а­
тика забо.1евания характеризуется ознобами, .~rихорадкой с пернода,\щ 
апнрексии, головной болью, утомляемостью, гспатоспленомеп1лией, 
ДВС-сrшдромом и недостаточностью. Больных бес110-
коJ/Т боли в мышцах, нижних конечностей .. 60;1и в пенщ1 
гюдреберr,е вследствие спленоме1·алии за счет переrюлнсния се.1езенки 
кровью; продолжительная болезненносн может быть связана с рщви-
обращает на себя спленшкгалия. при которой масса селе·1енки может 
достигать 400-600 г. Конс11стенция органа плотная, капсула гладкая и 
напряжена, иногда покрыта фибриrюзньщ на..1етом; в редк11л слу•;а).{Х 
наблюдаются разрывы селезенки с массиннн\1 кровотсче11ием. На по­
верхности разре:за селезенки отмечаютс>1 rrол1юкровие и выражсннм 
гиперплазия красной пу.1ьпы, в которой появляются мелкие серо­
белые или желтые очажки некроза. Иногда под ка11сулой обнаруж>1-
ваютсл инфарктоподобные очаги некроза, обус.1ов;1ениые пора1кс1111с~! 
сосудов (некроз стенки, тромбоз). М11кроскrтц'1есkи отмечается ги-
11ерп.1а·1и'1 фоллику.1ов селезенки с распадо~ лимфошнон JJ замеще­
ниеvr их нейтрофилами, обн<!]Jуживаютс'! признаки эричюфагоци·1оза. 
Особенно отчетливо эти изменения uыражсны в конце приступа, ког11а 
происходит фаr·оцито~ треnонс\1. Обр<1шmот на себя вннмание ме.11кие 
очажки некроза (милиарные некрозы), l:Одержащие возбудителя и ок­
руженные лейкоцитами. В дал~,нейШЕМ )ТИ очажки могут заживал, с 
или даже замещаться восстанавливающимися 
менения, возможно развитие очагов некроза с на..1ичием в них борре­
дий, иногда кровоизлияния. Печень может быть увеличенной и застой­
ной. В ней можно обнаружить гиперплазию звез;:~:чатых ретикулоэндо­
телиоцитов (клеток Купфера). иногда ми,1иарные ми•рщ(;оц,·ощ 
ни:каюшие в результате диссеJ.1инации возбудителя. миокарде нахо-
дят дистрофию мышечных во.1окон и пролиферацию клеток стро'1:ы 
встречаются деструк-
серозных и 
слизистых 060.1очках, коже и внутренних органах обнаруживаются 
крОiюизпияния. При тяжелых фор'1аХ сьшного тифа как результат на­
слоившейся суперинфекции может рювиваться очаговая пневмония. 
ОслаJJСН€/ЩЯ. возвратного тифа явля-
приобретает характер сепсиса с появление'11 множества гнойничков в 
почках, развитие'-! желтухи и т.д 
Ид11уииmf!т rумора;~ьньтй, нестойкий, не оерекрестньтй с други­
ми борре.1ио1а'11и. 
Дlllk'нocmuкa. Для вьтяt~ле1-1ия антигенов используют '11Икроскопи­
ческий ;...1етоа, РИФ. ИФЛ; л.ля выяВJ1сния генов - ПЦР. С использова­
l!Ием серологического метода выявляют нан11чие антитс,1 в сыворотке 
больного. 
Д":\П - инфекционное зоонозно~ заболевание. вьвываемое па­
лочкой сапа, отличается ра11юобразие111 прояв.1ений в зависимости от 
стадии болеши и иммунного состояния орrани1ма. Для сапа харак­
терно обра1ование специфических гранулем, абсцессов в ра3.11ичных 
'ГI<аняхиорганах 
эндотоксин. Ro в,1ажной среае и воде, почве, в выделениях больных и 
трупах павших животных пало'rка сохраняегся до 1-2 \1ссяцев. Быс1ро 
Погибает 11р1< нагревании, воздейстJ:1ии цезинфицирующих веществ и 
УФ-лучей 
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Болеют .1ошади, ocлr,r, 
хрони1Jеской фор1rе (3 года и в острой, с образонанием 
гноящихся язв на слизис1ой оболочке носа. Реже заболевание ветре-
чается у кошачьих (львы, 
едая мясо больных сапом животных. 
левание у животных может протекать в стертой (латентной) фор\lс 
Человек заражается при со11рикосновении с животными, чаще от ло­
шадей. Восприимчивость людей к сnпу всеобщая. Возбудитель прu­
никает в организм через поврежденную кожу и слизистые оболочки 
при уходе за больны:.ш животными. Сапом чаще болеют конюхи, ве­
теринарные работ1-шки, жокеи, кава.1еристы, табунщики, кузнеЦJ,; и 
др. Бош,ноrо сапом обязательно госпитализируют и изо,1ируют. L\ на-
От момента заражения до ПОl!ВЛения нризнаков прохо-
дит J-5 дней (реже 2-3 неде.1и). Различают острую и хронuч.ескую 
формы сапа. 
При острой форме внезапно появ.1яютси озноб, высокая гекти­
'!еская температура, симптомы обшей интоксикации. Отмечаются бо­
ли в мышцах и суставах. На месте внедрения возбудителя образуется 
пятно ярко-красного цв~тем пузырек с кровянистым содер}ки­
~м. Через !-3 дня пузырек лопаетСЯ-ИО-Ьразуется ~~огут 1юя­
виться кашель мокротой, кровянистые и зеленоватые 
гнойные носа. ~{икроскопически при остром сале воз-
В различных ор1·анах возникают абсцессы" Наи-
более частая причина смерти - сеnсис. 
}l,ля хроничес1сой форм~.r сава характерна смена перlюдов 
улучшения и ухудшения сос1оя1тя бою,щ,rх. Течение длите.lьное - от 
несколL.ких месяцев до 2-3 лет и более. Д:1я хронического сапа харак· 
терна пролиферативное воспаление с формированием гранулс."'1, кото· 
рые обршуются в том 'Шсле и в легких, и очень на­
В органах, в часлюсти в ,l1:rкиХ, 
могут возникать скrrеротические изменения, бронхозктазы. Развивает­
ся хрониоселсис, абсцессы во внутренних органах, полиартриты. Ред­
J(О поражается UНС с развитием абсцессов мозrа, суб- и эпидураль­
ных абсцессов, лепmменингита. 
Смертельный исход при острой форме заболевания наблюдается 
во всех случаях от сепсиса, при хронической форме летальность со­
ставляет не менее 50%. бо.1ьные погибают от полиорrанной недоста-
точност:н вследствие резкой кахексии. амилоидоза. 
l1.111Мунишеm к сапу кратковременный либо отсутствует. Описаны 
единичные случаи повторных заболеваний. 
Диаг11оспшка. Выявлению больных лошадей с латентной формой 
сапа помогает аллергическая проба с маллеином {материалом, полу­
ченным из возбудителя сала и обезвреженным), которая становится 
положите,1ьной с 10-15-го дня болезни. Лрим:еняют бактериологиче­
ское исследование отде.1яемого из язв, мокроты, крови, содержимого 
абсцессов. Из серологических методов исследования (РА, РСК, РНГА) 
более чувствите.1ьна РСК. 
При положите,~ьной глазной пробе с маллеином лошадей поме­
щают в от11е.1ьные хозяйства, гам за ними наблюдают и при появле­
нии к,1инических признаков сапа уничтожают. Навоз, подстилку, ос­
татки корма сжигают. Помещение и предметы ухода за животными 
дезинфицируют. Персонал должен соблюдать меры .1ичной профилак­
mки: спецодежда, перчатки, марлевые маски, запрещение принимать 
пищу и курить ьо время работы. мьrгье рук rоричей водой с мьmом по 
окончанин работы. Дпя дезинфекции используют 10% раствор хлор­
ной извести. 3% раствор креолина или карболовой кислоты. Люди, 
соприкасавщиеся с бо;rьным животным, до..1жны находиться под ме­
днцинским наблюдением 15 дней. 
ЛЕПРА (проказа), или болезнь Ганзена, представляет собой сла­
бо-контагиозное заболевание человека, вызываемое кислотоустойчи­
воii палочкой. 
Сравнительно недавно лепра считалась неизлечимой, неизбежно 
завершающейся \.!учительной смертью после несtrольких лет тяжелой 
llНВалидности. Больные лепрой вызывали у населения страх. В сред· 
llИe века больных :rепрой (прокаженных) изгоняли из населенных 
11У1tкто.в, им запрещалось любое общение со здоровыми людьми. Од-
нако в настоящее вре'-!я установлено, что лепра - ма.1озаразное забо­
леваш1е и современные методы лечения щ:танавливают и r~злсЧИRают 
болезнь. В настоящее вре~1я в мире (в основном JJ странах Азии и Аф­
рики) насчитынается около 15 млн. больных лепрой. 
ro океана и жаркие 1ем, энидемические очаги 
выявляются по всему миру, включая Южную и Северную Америку 
Украину. Россию и другие страны СНГ 
Возбудитель - кислотоустойчивая !lалочковидная микo-
Mycobactcrium lерпщ сход11ш~ 
хательных путей и пищенарительного тракта, позднее - и в других ор­
ганах. Прямая переда4а инфекции возможна только при активных 
продолжительный тесный контакт с бол"ным, как 
это семье, причем риск заражения составляет не бо.1се !U%; 
как правило, инфицируются дети. 
Ilamo?f"feз. Точнh1е механизмы патогенеза этой болезни изнсстиы 
плохо, так как до последиего !>ремени не находили соответс.твуюший 
тип экспери),:!ентмьного жиl!опюго. Недавно обнаружили. что броне­
носец с девятью пош:речны);!И полосами и температурой тела 32"С 
представляет собой подходящий о6ьект д.пя изучеиия этой боле1ни. 
Очень похожая болезнь на '!еловеческую быrта обнаружена у диких 
броненосцев, в .1есах штата Луизиана (США). 
:\1ycobacterium 
вают в тканях реакцию гиперчувствитеньности замедленного пша, 
выявляе),:!ую кожными пробами на лепромин - суспензию убитых \fИ-
кобактсрий У сенсибилизированных индивидуумов возника<ОТ 
реакция тиrrа <уб•ер,улин"нй за 48 часов и местная папулезная •re-
рез 3-4 неле,1и. Хотя у этих больных моr·ут 61,rть выявлены гу~орэль-
1ще антитела, они играют 11езн<1чюельную рощ, в развитии болезни 
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К·шпическан кapmima, п11то.1tорфодоiичес1<ие иJМенrщuя. Первые при-
знаки болез~;и появлнются 4-6 лет после заражения, иногда 
позднее. Начало заболевание незаметно, иногда оно проявля-
ется общи'I:! нецо\юr анием и повышение~~ температуры. Затем на коже 
появляются бе.1оватые или !(расные пятна. На этих участках кожа ста­
новится нечувств1пелыюй к тсп,1у, хо.'юду, не ощущаются прикосно­
вение и боль. Постепенно кожа уплотняется, образуются узлы, язвы. 
Болезнь обычно эволюцио1шрует очень медленно, десятилетияJ..1И. В 
запушенных случаях выrщдают брови, ушные мочки увеличиваются, 
нос западает, выражение лица сильно искажается ("прокюа" от слова 
"искюить"), зрение слабеет до волной слепоты, гоJюс становится хрип­
лым, возникает удушье, поражаются внутренние органы, рювиваются 
параличи, поян.1яются сильные боли в конечносп1х, кожа которых ут­
ра•швает •1увствите,1ьность (отсюда частые ожоги). Наблюдается ган­
грена конечностей и нх отторжение. Большинство больных умирает с 
прокаJой, а не от нее, то есть от других сонутствующих заболеваний. 
Возможно, 13 зависи.\юсти от иммунной реакцни 'хозяина", лен­
ра имеет следующие две клин11ческие формt,~ 
кожные rюраження, в меньшей 
мененш1 менее за"VJетны и более выр<1жены rюражения 
лов. У детей \ЮЖет иногда наблюдаться и промежуточная при 
которой неврологические с1J\1Птомы (полиневриты) сочетаются с 11ят-
нами на коже раmичной величины и очер·1аний 
При лепрrшатозной (узловоi1) прокте, как только бацил;ш nо­
nадают в организм, возникает бактериемия. Мнкобак-герии лоюыизу­
ются преимущественно вокруг мелких сосудоf! и 11ри11атков кожи ли­
ца, Rерхних и нижних ко1rе'!Ностей, в периферических нервах, перед­
ней 'Шсп1 глаза, 1Jерхню:: дыха1·ельных путях (до гортани), в яичках. 
Подобная "тонография" объясняется тем фактом, что КО\1фортные у~­
ловия для размножения J\.'lycoba~teriш11 leprae создаются при темr1ера­
Т)'ре ткани 'Jуть ниже В далы-нойшем здесь образуются грануле­
мы (лепромы), состоящие в основном ш эпителиои,'lных к;теток, кото­
Рые здесь нюываюг и мно1·оядсрных клеток. Типично 
Поражение сосудов, мелких. Н них происходит гипер11лази51 
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эндотелия, во3можен фиЕiрииюид.иый некроз средней оболочки (мс­
дии) и вслед 3а этим - \1акроскопически на лице, оолосистой 
части головы, шее, туловище и конечностях видны элемс1rrы ра1ноrо 
вида: желтоватые пятна, узловидные образования и лишенные волос 
депигментированные участки рубцевания. В процессе развития они 
моrут спиваться, •по процесса на лице определяет ха-
морда"). Кожные очаги мо-
сверхчувствительны или нечувствите,1ьны. Повреждения но­
са могут вызвать обструкцию дыхате.1ьных путей. Иногда наблюдаеr­
ся полное разрушение носовой кости и.1и перфорация носовой перего­
родки с формированием плоско-вдав.,1енноrо носа «бульдога>). Микро­
скопически эти у-злы образованы хорошо васкуляризированной грану-
сливаюшиеся между собой узелки, 
из ~акрофагов с небольшим количеспюм 
11Лазматических клеток, гистиоцитов. В лепроме выявляется большое 
количество микобактерий. У этих больных очень низкая резистснт­
носrь и позтому не происходит рюрушение бацилл. При элеr,_"'Т']Jонной 
ные, ЖИ'ЖООО~>бе<"' 
ченное расположение по;юбно 
степенно увел11чиваются в 
вятся очень крупными, в них 
которые склеиваются между собой в внде '·шаров", появляются жиро· 
вые вакуоли. Такие клетки носят название ((Лепрозные к.1етки Rирхо­
ва>>. При гибели макрофагов зти "шары" располагаются свободно в 
кожи характерно отделе1ше от эIJидермиса лепроматозных инфильт-
При этой обычно наблюдается си"1м:етричное поврежде-
ние n. cubita11s et n. peroneus. особенно периферических окончаний. 
Нервные поражения мо1уг вьввать потерю чувствительносги и тро­
фические нарушення в руках и ногах. О,:~нако, неврологические нару­
шения не гак значительны при .1епроматозной, как при туберкулоид­
ной форме проказы. Под периневрисм и в эндоневрии вь1яш1я1l~~ 
группы ле11розных кJ1сток, видимо образовавшихся и·; аднеитициа.; 
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ных к11еток. Позднее возникают густые лимфогистиоцитарные ин­
ф~ыьтраты с примесью лишь отдельных лепрозных клеток. Аксоны 
нервов обычно с четкообразными уrолщениями. 
Туберкулош:iная форма лепры начинается с кожных поврежде­
ний, которые неотличимы от подобных изменений при лепроматозной 
лепре. Прн зтой форме ;тепры изменения. особенно в коже, напоми­
нают туберкулезные. Во внутренних органах, в частности в печени, 
таких очагов не определяется, здесь содержатся лимфогистиоцитар­
ные инфильтраты с единичными зпите.:rиоидными клетками. Папулы, 
изначально зритематозные, разрастаются и приобретают неровные 
контуры, их края уплотнены. приподняты и гиперпигментированы. 
Центральная часть этих папул бледная, рубцово изменена. Но кожные 
повреждения могут быть немногочисленны и НеQбязательно симмет­
ричны. В зrой форме превалирует поражение нервов, в классическом 
варианте n. cuЬitalis et n. peronei. Нервные стволы утолщаются, уплот­
няются, становятся гладкими. Нервы окружены гранулематозной вос­
палительной реакцией и, ес.1и нервы ма.1еиькие, как, например, пери­
ферические веточки. то они могут быть разрушены полностью. Часто 
насrупает кожная анестезия и кожно-мышечная атрофия. Возникают 
кожные раны. Могут возникать контрактуры, параличи и самоампута­
ция пальцев и рук. Поражение лицевого нерва сопровождается пара­
дичом век с кератитом и изъя.1влением роговицы. Микроскопически 
возникают гранулемы. имеющие строение зпителиоидноклеточных, 
напоминающих туберкулезные. однако без склонности к казеозному 
некрозу. Эти грану.1емы практически не содержат бацилл. 
Обе формы характеризуются очень длительным течением, с дол­
гими периодами ремиссии, а иногда спонтанной остановкой болезни. 
Осложнения. Для обеих форм характерным осложнением являет­
ся развитие вторичного а~и.1оидоза. Чаще всего больные погибают от 
СОпуrствующей инфекции или пневмонии. 
Диатосmцка на ранних стадиях болезни основана на положи­
теnьных результатах бактериоскоnического исследования соскобов со 
с.n11.зистой носа, кожи поражс1щых участков, надбровных дуг, мочек 
Ylneй, подбородка. Серо.логические методы позволяют выявлять спе-
1.tl!фмческие антитела у 50-95% больных проказой. 
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ЧУМА - острое природно-очаговое, трансмиссиuное, антропозо­
онозное заболе1шние, характериз)ющееся лихорадкой, ·1яжслой июок­
сикацией, серозно-геморра1 ическим восrrалением лимфатических уз­
внуrрснних органов, сеm1Jцемией, высокой ,1е1ШJъно-
Этиология, зпидеыищшгия, 11атогене1. Возбудитель - Yeгsinia pestis 
(семейство Enteгobacteгiaceae, род "'{ersinia) - мелкая неподвижная 
'Р"<-О<риц"""н" палочка, факультативный анюроб, не образует 
1юлиморфизмо~1 (нитевидю,1е, ше1ро­
образные, колбовидные формы), характеризуется высокой устойчиво­
стью во внешней среде: в лочве выжинает до 7 месяцев, на одежде 
5-6 месяцев, на зерне - до 40 дней, в мщоке - 80-90 дней, в трупах 
грызунов, верблюдов и ;Jюдей при 35°С сохраняется до 60 дней. Чум­
ная палочка хорошо переносит низкие температуры, замораживание, 
она чувствительна к высушиванию, при темперюурс 
60°С погибает через 30 'llИH, при - •1ерез несколько секунд. 
Микроб быстро под .::ействисм дезинфицирующих 
3% кар60J1овая кислота, 
pestis содержит 1ер'>1остабильный сомю·ический, термо,~а­
и окоJю 30 друr-их антигенов. Лри температуре 
чуююй микроб 11е образует f<-A!·, \'-\V-ЛГ. При по­
падании в организм •1еловека при те..шературс 37сс начинает 
цировать эти факторы, в ре.>ультате вирулентность 
рами 11ато1-енности являются экзо- н эндотоксины. 
Раз.1ичают природные первичные ((щикш1 чумаii) и синатропные 
очаги чумы («городсю~.ю>, «портоваю>, <~корабельная», нкрысиная11) 
На земном шаре сохраняется ряд с.1ожившихся в дре1о1ние uре\1ена 
природных очагов, где циркуляция возбудителя постоянно происхо­
дит между дикими животными и кровососущюли члениС1оноги,>!ff 
(блохи, клещи). Известно око;ю 300 видов и 1юдвидов грызунов - но­
сителей возбудителя чумы, ~ю особую роль среди них играют суслию.J, 
крысы, морские свинки. От 1'рызунов к челонеку микробы 
через переносчиков (блохи, клещи), lюторые при массовой 
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в01ных \rеняют хозяина. Кроме того, заражение в01можно 
такте с кровью инфицированных животных (например, нр11 
охотниками шкур убитых зараженных животных). 
Синантропные очаги чумы яв.,1яются вторичными. В них источ­
никаJ.1и и хранителями инфекции являются домашние мыши и крысы, 
у которых забо.1евание чаще протекает в хрою1ческой форме или в 
виде бессимпто.VI1ю10 носительства. Эпидемии чумы среди .1юдей час­
то были обусловлены миграцией ~-.:рыс, заражающихся в природных 
очагах. Наиболее активны~tи переf!осчиками 
же как и в природных. яв"1яются крысиные 
fl этих очагах, так 
]lринципиально 
иным яв:1яется заражение от человека к человеку, осуществляемое 
Возбудитель размножается в кишечнике б.1охи, паразитирую­
щей на грызунах и других природных хозяевах микроба. у которых 
блюдается массовая гибелh (Jпизоотия), что в1,rнужJ.~ает бсюх искать 
новые источники п<пшtия и нападать на че.1овека. 
Пути переdачи трансмиссивный через укусы инфицированных 
блох, контактный при снятии шкурок у инфицированных промысловых 
грызунов и разделке J.:1Я1.:а ·~араженных верблюдов; алиментарный - nри 
ушnреблснии в пищу продуктов, обсем1:ненных возбудителЯ.\1И <~умы, и 
коС1так~е с больными легочной формой чумы. Таким 
лачки дылате.'Jьных путей. пищсварите,%ноrо тракга. конъюнкmвы. 
При укусе зараженных чумными бактериями блох у человека на 
Месте укуса мож~т но111икнуть папула >L1И пустула, нщю.1ненная ге­
\о!оррагическим содерАш~rым (ко:нrная фор11а). R месте внедрения 
У Pestis поглощаются макрофага~ш, где чаиично погибают, ныжив­
шие бактерии по ,1и~rфатически~r сосудам без 
t1оnадают в регионарные лимфоузлы, в 
Разм:ножаются. разкивается серозно-геморрагическое воспа.,1ение. 
nриводит к резкому увел11•1ению 'узлов, ил слиянию и образованию 
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конгломерата - образуется первичный бубон (бубонная форма}, кото­
рый характеризуется резкой болезненностью. Гнилостная михрофлора 
вызывает нагноение бубона. 
Дааьнейшая генерализация инфекции, которая не является сtрого 
обязательной, тем более в условиях современной антибаюериальной 
терапии, может приводить к развитию септической формы., сопровож­
дающейся пора.жение."1 практически всех внугренних органов. Однако с 
эпидемиологических позиций важнейщую роль играют «отсевы» ин­
фе~щии в легочную ткань с развитием легочной формы болезни. С мо­
ме1ТТа развития чумной пневмонии больной человек сам становится ис­
точником заражения, но при этом от человека к че..~овеку уже пеРfдает­
ся легочная форма болезни - крайне опасная, с очень быстрым течени­
ем. Сначала развивается бакrериемия, а затем септицемия. 
Большое значение в патогенезе отводится незавершенному фа­
гоцитозу, лимфогенному и гематогенному распространению возбуди­
теля, развитию множественных полиааенитов и возникновению се­
розно-геморрагических очагов в лимфатических узлах и внутренних 
органах, угнетению иммунных реакций. Этому способствуют и другие 
факторы патогенности возбудителя. 
Кдинич.ескан. картина, пато.м.орфологuчt!Ские из.мененЦJL Выделяют 
кожную, бубонную, первично-септическую, вториЧJ10-септическую, 
первично-легочную. вторично-легочную формы чумы. 
Кожная форма сопровождается появлением у входных ворот 
(обычно на конечностях} первичного аффекта. Он представлен "чум­
ной фликтеной" либо чумным геморрагическим карбункулом. Изме­
нения регионарных лимфатических узлов и других органов аналогич­
ны таковым при бубонной форме чумы. 
Бубонная форма чумы характеризуется развитием в регионар­
ных по отношению к "fеСТу укуса блохи лимфатических узлах острого 
лимфааенита. Инкубационный период составляет 2-6 дней (реже l-12 
дней}. Лимфатические узлы (чаще всего паховые узлы с одной сторо­
ны) увеличиваются в размерах, спаиваются, образуя плотные, резко 
болезненные конгломераты. Тяжесть состояния бо,1ьных постепенно на­
растает к 4-5-му дню, температура может быть повышенной, иногда сра­
зу появляется высокая лихорадка, но в первое время состояние больных 
нередко остается в це.:юм удовлетвор11телы1ым:. Этим объясняется ТОТ 
факт, что забо:1евший бубонной чумой человек может пере.1ете"t"ь из од-
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ной части света в другую, считая l'ебя здоро1;ым. В течение нескольких 
дней ращеры конглочсрата уuе,1ичиваются, кожа над ним может стать 
rиnеремированной; в дштьней1uс\~ происходит их размягчение, наrнаи­
вание 11 изъюв,-1снис (5-10-й лень болезни) . . 'v!икроскопuчески в лимфа­
тических бубона определяется ос rрейшее серозно- геморрагиче­
ское воспаление, спек, большое ко,1ичсство \.\икроорганизмов в их сину­
сах; rкань узла некрот11зируется и в ос1 вет fHt некроз возникает гнойное 
расп:~ав.1е1ше окружающ11л тканей. Ана.1из гнойного или геморрагиче­
ского содержи\юrо лимфатнчсских уз11ов перrтчного очага, полученно­
го при пункции, выявляет большое количество грам-отрицатсльных с 
биполярны'>! окрашивание\1 па.1очек. 
Одновременно появляется увеюtчение и друпtх групп лимфати-
ческих узлов - в1·оричныс 6убо11ы. При отсутствии "'"''б"""''~"-
ной напюивпшеся лимфатические узлы вскрываются 
при rе'-1ен11и происходит посте11енное зажив.1ение 
свищей (развивается ск.:1ероз) с формированием "1ассивных деформи-
рующих 
nроисходит генерализация инфекции. ВоJникают вто­
ричные и трети'шыс бубоны (лимфогснного и гематогенноr-о проис­
хождения). Изменения в них такие же, как и в первично\! бубоке. Се­
лезенка резко увеличена, дает обильный соскоб пу.rн.пы, вьтяв11яются 
очаги некроза н лейкоцитарной инфи.1ьтрации. В ,1сгких развивается 
ссрозно-ге_\rорраrичеСJ<ой оча­
количеством возбудителей 
в экссудате. Участки пне1J~10нии серо-желто-красного цвета, nлотно-
ватые, на разрезе с г.1адкой 
кровоит1ияний; оп1е<Jается 
11оверхностью и участками 
rыеврит. Вторичная чумная 
пневмония нозникает в кaжnorvr ;tесятом наб,1юдении. Больные чумной 
пневмонией становятся крайне опасны дл1 окружающих. 1 !ачинается 
новый этап развития эпидемик. В печени. почках 11 сердце возникают 
дистрофи'-1еск11е изменения. 
/lерв11чно-септ11чесl(ая форма напоминает картину сеnсиса (сеп­
тицемии), не 11чест снецифических шменений. Характерны бурное 
нача..10, озноб, лихорадка, си.1ьнейшая головная боль, возбуждение, 
бред, токсический шок, кома. д~ительность заболевания 1-2 дня. Jlе­
тальность при этой форме составляет 1 ОО'Уо. Устанавливается с помо­
tцью бактериоскоrшческоrо и бакrериолоrического исследований 
Вторично-септическая фор!Wа - осло;ю1снис других форм, rе­
чение очень тяжелое, прижизненная диагностика затру!lнена. 
Первич110-легочноя фор/110 - наиболее тяже.1ая и 1rrидемиологJJ­
чески очеf!Ь опасная. Возникает при во1душно-капелыю'1 пути зара­
жения. Клиническая картина первично-септической или первично­
легочной формы принципиально не отличаеrся от вторичных фор'11, 
но первичные формы нередко имеют более короткий инкубационныИ 
период - до неско.1ьких часов. Д1я чой фор:v~ы хараюерны высокая 
темпераrура, развитие тяжелой пнев\юнии с геморрагическими и1;1,1е­
нениями в легких и выделением боньшого количества мокроты с бо.1ь­
wим количеством возбудителя, выраженная одышка. ~1окр01а быстро 
появ:rяются множественные кровоизлияния. 1\1акроскопuчески легкие 
пл1JГНоватой консистенl!ии. поверхностJ.> разреза (.1ад:кая. в паренхиме 
определяется очаговая сливна11 и:ш долевая пнеr;\101тя с фибринозным 
воспаление\:! п.1е1:1ры. Очаги 13 11er ких имеют paз'l:lep 01 <щинарных .Jo 
лобарных, серо-красного цвета. Микроскопически н легких JJЬ!являют 
серозно-rеморрагическое воспаление, кровоиз.1ияни}{, очаги некрща, в 
бронхах и трахее острое катара.1ьнос воспа.1ение. В печени. почках 11 
сердце - выражеН1-1ые дистрофические изменения. Отмс•шется общШ! 
тяже..1ая интоксикация. У человека. псрв1!'1-
вакцинированных больных протекает .1еrче с удлиненным инкубаuи­
онньш периодом, но ес.1и не начинаюr акrивную терапию - за60J1ева-
1ше може1 протекать так же тяже.10, как у невакцинирова.нных. 
Септическая и леrо'11шя формы чум1,1 проrекают, как и вс~кИI-, 
тяжелый сепсис, с прояв;1еы1ями синдрома дисссминированноrо внут­
рисосудистоrо свертывания: воз'11ожно появление мелки>- кровоизлия­
ний на коже, во1можны кровотечения и~ же..1улочно-кишеч1юго tрак-1 а 
(рвота кровавыми массао,rи, мелена), выраженная rахикардня, бысrрое 
падение артериального давления, а также с развитием двусторонней 
очаговой пневмонии 
Осложнения при Ч}ме обычно 
но-бубонной и ПСЩШ<;,Ю-С<СОП"ОСКОЙ 
При бубонной, кож­
чумы 60;1ьныс умираю~ 
от септиuемии или кахексии (<(ЧУ'>ШОЙ _\1араз!1ш), при первич1ю­
легочной чуме - от интоксикаuии ИJJИ легочных осложнений. 
lf.н..1y11umem стойкий, клеточный, в формировании которого ве­
лика роль Т-лимфоцитон, макрофагов и завершенного фагоuитоза. 
Диwнос111ика. Raжticйruyю роль в диагностике в современных ус­
ловиях ш·рает Jпидемиологический анамнез. Усrановление точного 
диагноза необходимо осуществ.1я1ъ с помощью бактериологических 
(бактериологич.еский. ускоренный бактериологический методы) ис­
следований. \1атериалом д,1я них является пунктат напюивruегося 
лимфатического узла, :.юкроrа. ликвор, кровь больноr·о, отдс.1ясмое 
свищей и юв. Лабораторная диагностика осуществляется с nомощью 
флюоресцентной специфическ,1й антисыворuтки, которой окрашива­
ют J.:ta1Kи отделяемого юв, пунктата .1имфатичсских узлов, культуры, 
полученной на кровяном агаре. Кро'>!е того, используются бактсрио­
скопический, ускоренный для опреле:rения Аг возбудителя в материа­
ле с помощью ИФА, РИФ, РПГА. молекулярно-генетический (поста­
новка ПUI-'), биологический методы. 
JHRA СИБИРСКАЯ - острое инфскuионное 1або.1евание из груп­
пы зоонозов, характеризующееся выраженной интоксикацией, лихо­
радкой, с<:розно-геморрагическим воспалением кожи, .1и\1фатических 
узлов, внутренних органов. Название забо.1еаание обусловлено широ-
сибирской язвы яв.ляют-
ся крупные неполв11жные r·рам-положите.1ьные палочки Ba..:illus 
aпtl1racis (семейство Bacillaceae, род Bacillus), распо.1агаюшиеся це­
почками, окруженньши обшей капс;лой. Название вида произош:ю от 
греческого с"1ова «ar11!1raxn (уго.1ь) по карбункула - гнойного 
очага R коже. В •~истой культуре 
!8761 
был выделен в 
Bacillus anthrdcis - факул),тативные анf\Эробы. легко образуют во 
внешней среде споры. которь1е чаще расоолагаются цснтра:1ыю и от­
личаются большой устойчивостью к высушиванию, заморажиr~анию. 
Капсула защищает возбудител~ от фагоцитоза и действия антител. 
Имеет антигены: L·о.~щптчеоа1i! - представляет собой полисахарид 
клеточной сrенкr1. состоит из Д-гмактозы и Т'-аuетилглюкозамщ~а; 
135 
капсу.1ы1ый - полипепти_ц Д-r.1утаминовой кислоты, протективныir -
антигенный комплекс, обладающий высокой иммуногенностью 
Основным фактором r~атогснносrи является токсин, ксrrорый со. 
сrоит из трех компонентов. Синтез токсина кодируется плазмид()Й 
pXOl. В плммиду входят ген суа, опреде.1яющий синтез отечного фщ,. 
ropa (ОФ); ген pag, кодиру10щий протективный антиген (ПА); ген !e.f, 
кодирующий СИ!-Пй летального фю,-1'\Jра (ЛФ). Эти факторы дейсrвуют 
одновременно. ОФ явняется аденилатцик.1азой и катализирует накоn. 
ление в клетках J[АМФ, что вы·3ывает повышение проницаемости cucy. 
дов. ПА индуцирует синтез защил~ых аН'Iител. ЛФ вызывает смерть 
Jfcmoч11uкo..rvr инфицирования сибирской яз1юй человека яв.1яют. 
ся домашние животные: крупный рогатый скот, JlОШади, ослы, овцы, 
козы, свиньи, выделяющие во1будителя с мочой, испраж. 
мuжет наступить при ухопе за больными живuт-
нЫ);!И, убое их и обработке мяса, а таюкс при контакте с продукта.\ш 
животноводства (шкурой, кожей. шерстью, меховыми из.це.1и~ми). об­
сеvrеf1ею1ыми спорами сибиреязвенного микроба. Заражение "vЮЖt'Т 
наступить чере~ почву, J.:!CXORыe и кожаные изделия, в которы~." споры 
ми животными или с изделиюп~ из шерсти, кожи, щетины; ш1u1te!f· 
тарныИ- через );!ЯСо от больных животных и.1и продукты. инфи1~иро· 
ваftные в процессе хранения; трансниссuвный <1ерез кровососущих 
насекомых; вощушно-пы.1еuой Rxod11ьu11u воротснщ яв..1яются по-
врежденная кожа и слизистые. 
Патоге11е..1, клинuчl!с"ая картина и тт~о.<1орфологическuе u1<1eue11uя. 
Инк)'бационный период 3-5 дней (чаще 2-3 дн). Б зависи"'1:ости 01 мес­
"ииш;инс>ети и восприимчивости 
легоч11ую и nервично-септи<Jескую формы сибирской язвы. 
по мнению других специалистов, существуют в основноJ.1 две формы 
с11бирской язвы: кожная и септи•~еская, а nрояв.,1сния легочной и ю~­
ШС'!Ной являются следствием генерализации процесса. 
Кож·ная фор.11а встречается наиболее 'ШСТО. Входными ворота­
ми может явиться любой участок кожных (лицо, шея, конеч­
ности, реже туловище) и слизистых оболочек. об;шсп1 ворот инфек­
ции внача:~е появляется пятно, быстро (чере:J 2-3 '!)переходя-
щее в цвета и сопровождающееся зудом. Папу-
ожерс.н,я 1.юзникают втори•шые пусту.111,1. Одновременно с этим вокруr 
язвы обрюуются отек и гиперемия, а в центре ее на,mнает формиро­
ваться струl!. В отечных тканях, окружающих карбунку;1, определяется 
огромное чис.10 бактерий, приче~1 явления фагощпоза отсу1·ствуют, 
лейкоцитов в экссудате крайне ма.10. Почти одновременно с 
лом развивается ре1'ионарный серозно-rеморрагичес!(ИЙ 
резко увеличены, на разрезе темно-красного цве-
резкое по;r1-юкровие, отек и геморрю·ическое прот-rты­
вание их ткани_ в которой находяг огро.'v!ные скот1ения микробов. 
иимф"и"""их узлов также оте•та, с )'ЧВст­
интоксикации (.1ихорадка, головная 
7 дн. К концу 2-1-й неде.1и с·~руп 
лируюшим .1ном и пос.1едуюши~ и ныздоровлением. Од-
нако в 1/4 случае~> развиваегся сибиреязвенный сепсис 
Конъюнктива.гтьния форми как ращовидность кожной возникает 
nри попадании спор в конъюнктиву н сои1'0'0'''"'"" 
геморраrнчески\.1 вос;та:1ение~1 тканеfi гж1:ш 
ружающ<;'Й его кле1 чал.:и. 
се рт но-
Прорыв JJ кровеносное русж' 6от,11юго ко,1ичества, и. как прави­
ло, высоковир),1ентноrо во1будителя приводит к генера.~изшши про­
цесса - развитию сепсиса, ~1иническая картина которого чаще l!ctтo 
оре<<МУ'""п"'"'''"' поражение'V! легких и кишечника. 
Лесоч11сzя ра:щивается пр11 пmщданш1 н01будителя ЮIИ 
ero спор чере> нерхние дыхателы1ые пу ги и протекает край11е тяжело. 
nоявляютсн катара.~ьные яв.1енин со стороны нерхних дыхательных 
nутей, спсзоте'Jеюн:, режий озноб с 11овыu;ение:.1 температура до 
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39-41°. Раз1шв<1.ется геморраги•1еский трахеит, бронхИ"I и ш11СВ\ЮНИя: 
боль в груди, кашель с выделением пенистой, кровяни-
11Докроты. При исследовании легких Оllределяется картина ссроз­
но-геморрагическоИ очаговой или сливной пю.:в\1онии. Лимфатиче­
ские узлы корней .1еrких уве,111чены, отечны, с очагами кровоизлия­
ний, что связано с серозно-геморрагическим ВО(.:палением. Часто 
пневмония сменяется отеком .1er ких. Легочная форма, как правило, 
осложняется сепсисом. Характерна высокая. лет:ыьность 
Абдомuна~ыюя (кише•11юя) р<:1Звивается пpli алиментарном путн 
те.,'щ озноба. 
в животе; на 
коже появпяюкя. reмoppar ни. нижнем отделе 110двздошной кишки по­
являются. обширные участки ге\1Оррап1'1сской инф1-t1ьтрации и я1вы, 
развивается серозно-rеморрагическое воспаление кишки. 13 нимфап1'1с­
ских узла.х брыжейки также находят картину сер01но-геморрагического 
воспа.1сния, которое распространяе1ся на окружаюЩ)lО их клетчатку 
Лимфатические уя1ы, как и брыжейка, отечны, 11ропитаны кровью. В 
брюшной полостт1 накапливается серо1но-rеморрагический выпот. 
В 1юс.1едующие дня бурно нарастают сим1помы болезни на 
фоне выраженных яв..1ений ин гоксикации и надения сердечно- сосу­
дистой деятельности. Как nравfшО, кишечная форма осложняется сеп­
сисом. Смерть 
ния lfнфекцин при отс)тствии местных и1менений. Эти общие прояв" 
ления однозначны как при первичном сибирея1венном сепсисе, так и 
вторичном, осjюжняюще"1 кожную, 
забопевания. Ilpи вскрытии умсrших от сибир"шсииосо 
сиса находят уве.1(1ченную селезе1жу, дряб,юй консистсншш. на раз­
резе те~шо-вищневого 11веrа. nочти черная, дает 06и,1l,НЫй со<.коб 
пульпы; в мазках с 1юверхнос1и разреза се.1езен1,и обнаружинают or-
рамное сшс:ю сибирсяJвснных палочек. 
Особенно характерно развитне геморрагического мениш·о>нllе­
фа.1ита. Мягкие м01говые оболочки на своде и осноrшнии моз1 а отеч­
ны, пропитаны кровью, имеют те~шо-красный uвет ('(красный че­
пещJ ). Ю:1ртина нщюминает 1·ршJматическое 1ювреждение мозга . . \111к-
обнаружfшаюг серозно- геморраrи•1еское вос11а..1сн11е 
и ткани моз1а с разрушсние\.1 стенок ме.1ких сосу;щн. раз-
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рьшом их, скоплением 
в просвете сосудов ог­
ро\!ного числа сиби­
реязвенных \!И!фобов. 
<васеление)J сосудов 
(капил.1яров, арте­
риол) сибиреязненны­
ми бакrерию.ш на-
611юдается не толъко в 
головном мозге и его 
обо;ючю1х, но чуть ли 
не повсеместно. 
Проmоз при кожных фор\!ах сибирской язвы б,1аrоприятный, n ри 
легочной и кишечнои СОМ!JИтелен даже при рано начатом лечении. 
С'1.ерть бол1,ных сибJ-Jрской язвой наступает от сепсиса. На 
вскрытии дИаt'Н(!З сибирской язвы должен быть подтвержден резуль-
татами бактериоскопического исследования. 
И-11-'llунцтеm стойкий, к.1еточный и гуморальный. В течение бо-
лезни ра>вивается специфическая сенсибилизация. 
Дшц11ос11~цк11. Важны эпидемиологи•1еские данные (профессия, 
КОнг.lКr с больными животными или зараженным сырьем животного 
происхождения) и характерные пораже1шя кожи. mсюреrор>шм 
тверждением диаrноза является выделение в01будителя 
крови, мокроты, рвотных масс, испражнений. Ме-
бок"Р''°"о""""'"'й; бактериологический; выявление антиге­
на в материале с ПО\!ОШЬЮ РИФ, ИФА, РПГА, биологические пробы. 
Всnомогательное значение имеет а,1лергическая проба с антраксином . 
. 'V!А."IЯl'ИЯ (Malaria, от итал. mala aria - дурной, гнилой воздух)­
ОСТрая ттрирод1ю-очаговая протозойная аrпропонозная болезнь, харак-
1"еризующаяся л"<,Рр~с'о"'''"" 
печени и се..1езенки. набпюдаются преи\!ушествен-
liQ в СТранах с теплым и жарким кпиматом 
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Этиология, J1шде.:v1иология. 
рода Plasmodium 
основной вид возбудителя 
в некоторых странах Азии, 
класс Sporozoa. се"1ейст-
- Р. vivax - возбудитс.1ь трехдневной мал}jрии 
ма.1ярия- широко распространен в иранах Азии, Океании. !Ожной и 
Центра.11,ной Америки; 
- Р. O\'ale - 1:1озбудитель овале-малярии - малярии типа трех-
- Р. malariae - возбудитель •1стырсхднсвной :-.:~алярии. 
llpи световой микроскопии препаратов крови с исполъзование\1 
окраски rю Романовt:кому - Гимзе у малярийных п.1аз\юциев разшr­
чают оболочку, голубого цвета цитоп.1а~му, рубиново-красное я,тро, 
разви rиJJ - ·ю.1оти-
Размножение происходит беснолым и 1юло1:1ым IIY l·ем. Плазмо­
дии ма,1ярии продс,1ывают с,1ожtiЫЙ никл развития со сме1-юй хозяев 
окончат1;:J1ыю1 о хозяина - самках 1н.ща 
11ромежуточноrо хозяина - человека - ра.J­
или шюогония (тканевая и эритроuитарная). 
Спорозоиты - стадия рмвиrия плазмодиев, вызывающаJ.1 1ара­
женке человека. Они концснтриру101·сJ.1 в слю1111ых же1~е·J<>х комара, 
где могут сохраняться ,10 2-2,5 Продолжительность спороrонш1 
находится в обратной зависи~юсти от температуры окружающей сре­
ды: при температуре возцуха ниже l5cC спорозоиты не развиваютс~ 
При заражении во время укуса комара с его слюной спорозоиты про­
никшот в организ~1 че.1uвска, достигаю~ лечени. внедряются в 1 .::пато­
циты, где 11ре~ращаются в тканевые шизонты. Начинаегся бес1юлсе 
развитие паразита н гепалщитах, это первая стадия ра~;ви гия п,1:~·1\ю­
диев в организме чс,10Rека, она называется тканевой или преэритр,•­
uитарной шизогонией и не со11ровождается каки\ш-либо клинич"'сю1-
"1И r1роявлениями В peзya1:r·a-re многократного цс.~с11ия образуется 
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большое число (до 50 ООО из каждого шизонта) тканевых мерозоитов. 
Минимальная продо.1жите.1ьность этой фаЗf.J составляет 6 суток у Р. 
falciparum. 8 суток) Р. vivax, 9 суток у Р. O'.:alc, 15 суток у Р. Malariae. 
Затс.\.1 паразиты поступают в кровоток и проникают в эритроци-
1uизогония, с которой связаны юrи­
Продолжительность шизогонии у возбуди­
телей четырехдневной малярии 72 ч, у остапьных - 48 ч. Большое зна­
чение Ю{ест лекарственная устойчивость возбудителя 
лярии. В некоторых странах Юго-Восточной АJии 
штаммов возбудитеней тропической малярии устойчивы к хингамину 
(хлорохину, делаrюу), а также 
тарных 'V!ерозоитов, которые инвазируют в новые эритроциты, где цикл 
повторя=я. Частъ мерозоитов н эритроцитах превращается в незрелые 
мужские и женские rюловые клетки - микро- и J.1акрогаметоuиты (rаме­
rоцитогония), завершающие развитие в желулке ко)..!ара. Гамонты Р. 
falciparшn появ.1яются в крови через J ,5-2 недели после образования и 
шей степени для Р. ova!e: наряду с тканевыми шизонта.vш, развитие 
которых происхощп относительно быстро nc.1e).1 за их образоваю1ем, 
часть тканевых шизонтов длительно сохран!Jется в тканях пе'-!ени в 
состоян;111 ~юкоя (так называемые r·ипнозоиты). Гипнозоиты активи­
зируются '-!Срез 6-8 .\1е(.;яuсв после первичных проявлений, что харак­
терно DЛя штам.\.103 с короткой инкубацией. и:ш через 10-14 'V!есяuев 
(иногда до 3 лет) у штаммов с митеJrьной инкубацией. Гипнозоиты 
обусловливают отдаленные рецидивы малярии. 
Особенности морфологии беспош,1х и по.1овых 
фор'V! п,1азvюдиев позволяют проводить ш'"'q"р'нц,4щ"нын 
Разных видов возбудите.1ей ма.rтрии в толстой капле и тонком rvraзкe, 
приготовленных из крови больного. R от.1и'-!ие от других видов п.1аз­
Модиев P.falcipa1·um проходят эритронитарную шизогонию в капилля­
рах вну~ренних орrщюв. R связи с этим при нсосложненном течении 
Тропической малярии в крови больных обнаруживаются лиш1, началь­
ные (юные, ко.1ы;с11идные трофозоиты) и конечные (гаметоциты) ста-
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дии rшразита, а про"1ежуто•шые стад11и P.falciparum выя13,1яются в кр()-
ви больных прн з.локачественно"'1: течении болезни. 
Источнuкпн возбудите.1ей яв,1ястея только человек: ин1нлиро­
еанныil, в крови котороrо и~1еютея rаметошпы плазмодиев, бй7ьнт! с 
первичными и рецидивными проявлениями малярии, паразuтанас11-
тель (в тorvi числе и rаметоносите.%). 
Oc11ofmoй .11ехстиз..11 зира:ж:е11uя - трансмиссюшый, черсз укус 
нн"uиро,";ной самки раз.1ичными видн'1и (около 80) комаров рода 
в ор1 анизме которой завершилась с1юроrония (так на<ы­
ваемая спорозоитная инвазия). Бо.1ее акп1вны\.tи переносчиками BOJ-
крови от донора - пара>итоносителя. при 
ностических манипуляций недос1аточ1ю обр,>бот0>;н>,,мн 
там и:, а также в родах и.1и изредка. при тропи'r.оскоfi ма.1яр11и, LJepo 
плавен ry ('rак назьтасмая шизuнтная инвюия. в том чкс.1е Rрожден11ая 
Носпрним"и'°''" к малярии высокая. особенно у детеfi ра11не1'0 
возраста, коrорые в ·:~нлемичных районах сост<1вю1юr оснощюй кон-
тинrе1-1.т больных. 
Имеется естественная резистентность к маляр1ш, наr1ример i.. 
Лфрики 
факторов, в.1ш1юнrих на 11родолжите.11,ност1; сrюроrонии и акпшнос1ь 
переносчиков: в умеренных климап1ческих зонах сезон передачr1 \Ja· 
.1ярии состав.1яет 1 .5-3 летних месяца, R субтронических зонах он уне­
личивается до 5-8 месяцев, в тропич1;ских зонах ;,южет наблю,~атъся 
круrлоrодичная пере;щча малярии. 
Пато,·l'нез и к,1ин11•1ескиl' пролв.11'111111. Инкубациuнный период при 
тропической малярии продолжается 10-14 .:~.ней, при трехднещюй с 
короткой инкубацией 10-14 лней, с днинной - 8-14 мес., при че1ы­
рехдневной - 20-25 ;щ1;й. J Jато.юrичесю1й 11роцесс, ра._шивающийся r.ри 
малярии, обус,юв.:1ен :~ритрш(итарной uшзогонией. Завершение 11ик.1а 
эритроцитарной шизогонии разрушснис.~1 эритро1(и1а и 
выходом в плазму крови паразитов. проауктоt~ нх метаfiо-
лизма. \НUJярийного ПИГ\\IСНТ!I, эритроцитарных бе.аков, которые выщ­
вают ал.lергическую рсшщию, сопровождающуюся раздражением т1Ор-
мореf)·-1яторного uентра, у11ели•1ением акгивности биогенш.1х, каллик­
реинкининовой системы с повышением сосудистой проницаемости, на­
рушением циркуляции крови_ вошю-злектролитными расстройства"1и. 
В патогенезе тяжелых тропической ма.1ярии важtшя роль 
прю1адлсжит токсическим nлазмодисв и прояв.1ениям 
тканевой анафи.1аксии. На.1ичие циркулирующих растворимых анти­
генов малярийного парюита н антител к ним способствует образова­
нию иммунных ком1mементсодсржащих комплексов, усугубляющих 
сосудистые повреждения. 
Паразитемия вь11ывает повышение а~..тивности системы моно­
нуклеарнь~х фа1·оцитов, ttроисходит усиление фагоцитоза инвазиро­
и их метаболитов, пшер­
м"рофе>'""'°-ф"-ощпорной системы печени, се-
комп:1емент- содержащих иммунных комплексов на мембране зритро­
uитов, обусловливающих понижение их резистентности, а также ги­
перфункции селезенки, угнеп1ющсй костномозговое >ро•mюр''"· 
ведет к рювитию прогрессирующей анемии, лейкопении и 
топении. ·1 яжееть анемии при трехдневной '1алярии усугубляется свой­
ством плазмQi1иев поселяться в молодых эритроцитах - ретикуноцитах. 
На начальных этапах эритроцитарной ши1огонии н 
временного окончаю1я ткане1юй шизогонии в первые дни 
у неиммунных лиц лихорадка часто нринимаст неправильный харак­
тер. Но в дальнейше'11, в результате формирования иммунного ответа, 
в крови сохраняются ;~ишь !-2 генерации паразитов, которые и при­
дают течению болезни ритми•1сский характер с развитием пароксиз­
мов через 48 и;т 72 ч. Таким образом, дая всех этиоло1-ических вари­
антов характерныJ..1 прояв,-rением первичной \\алярии являются острые 
лихорадочные пристуr1ы (первичная атака), сменяюшиеся безлихора­
дочны,1 периодо'11. IЗтникновение 11риступов .1ихорадки обусловлено 
и выходо'\1 мерозоитов в ллюму. 
Ций обуслонливают уменьшение уровня паразитеJ.нщ, постепенное 
приступов маляр1111 11 восстановление нарущенных функций. 
н"'"'Ршснсш нача.'!l>ных иммунных реакций в течение по-
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следующих !-2 месJJцев паразите'v!ия вновь досrиrа<::т в1,1сокоrо уров­
ня, что приводит к развитию фазы ранних или эритроuитарных ре1щ. 
дивов 11 клинически мщшфестной или бссоп11помf1ОЙ формах. 
Дальнейшее ТС'Jение заболевания рю.11ичается в занисимосrи от 
вида возбудителя. Так, при тропи<Jеской \1алярии после окончания ф<J­
зы ранних рецидивов паразитемия г:рскрашастся и 1шступает фа1а Р<'­
конва;rесценции, при этом в крови реконв<1песцен1ов в течен11с не­
скольких недель 'V!oryт сохраняться гаметоциты P.fillciparцm. Пр11 че­
тырехдневной малярии возможно сохракеrше парюитсмю1 ка суfi11и­
роrенном уровне ипи ниже норо~ а обнаружения в течение vrнorиx .1ет, 
что обеспсчивае1 возникновение эритроцитарных рецидивов спустя 
Пр' 
вов возможен латентный период 11родолжительностью от 2 до 8 и 60.1ее 
месяцев, когда 'v!алярийные ппазмодии в крови 01сутствуют. В случаях 
JавершениJJ параэритроцитарной шизоrонии «rипнозоитою> вновь воJ­
никает парази'1·емия, обус.1овливаюнщя раш1пие фа3ы 1ю1дних (эюо­
эрнтроцитарных) Число таких рецидивов, протекающих как 
так и субклинической формах. может з~ш-
чите,1ьно колебаться, и после их окончшшя 1шст) пает выздоронJ1сние 
больных. 
~алярия может протекать в легкой среднетяже.1ой и тяжелой 
формах, rюследняJJ при тропической малярии сопровождается ослож­
нениями: ма:rярийной комой, острой 1ючечной недостаточностью, 
моrлобинурией, малярийным геоатитом и т.п. 1 ак как малярийные 
п.1азмодии оказывают иммуносупрессивный эффект, нередко ра..щива­
ется вторичная инфекция. 
Патоморфо~огuческuе uз.мr:не111т <Jстырехдневной и трехдиев­
ной ма.1ярии сходны. \1акроскопически определяются увеличение се­
лезенки и пес~ени, ги11ерп,1азия костного мозr а. Органы, загруженные 
пигменто\1, приобретают теvшо-серую. а иногда черную окраску 
вследствие "3ахвата клстка."11и макрофаrа,1ьной системы rемомеланнна. 
высвобождаюшсгося при распаде эритроцитов продукты. 
Пульпа селезенки 1емная, 11очти 'Jерная. В острой стадии ма.·1я­
рии селе1енка неплотная, полнокрl'вная. 11 хронической - она стано­
вится плотной вследствие развиваюшеrося скперощ; масса се ,цости­
гает 3 - 5 ю· (м&rярийная с11лсномега,1ия). 
стр омы 
Рис. 10. Отложение в щноп.1а·3ме зг.~ен'1аrых ре- печени и разрастание 
~11:рvалс~~~;~~~-~.~~~=-~~=0 ~1~~~~~:110~~~;~:·1анииа в ней соединитель-
ной ткани 
Кост11ый ,>,юзг плоских и трубчатых коrгей имеет темно-серую 
окраску, от~счается гиперплазия его клеток и отложение в них rшг­
мента. Встре•1юотся участки аплазии костного мозга. 1 'емомеланоз ор­
ганов ретикулоэндотелиальной системы сочетается с их гемосидеро­
зом. Развивается также шщпе•1еночная (ге.vюлитическая) желтуха. 
При тропической малярии изменения мало отличаются от описан­
ных при грехднсвной форме, хотя и и~1еют некоторые особенности. Они 
объясняются тем. что эритроциты, содержащие дозревающие шизонтъr 
тропической малярии, скапливаются в термина.1ьных у•шстка.х кровяно­
го русла, •rro ведет к разви111ю nарази·1арш,1х сrазов. В '11еСТах скопления 
дозревающих шизщпоR в период деления их на \1еро.юиты происходит 
Фагоцитоз нейтрофиj\а"!И и макрофагами как зараженных эритроцитов и 
незре,тьrх шизонтов, так и продуктов распада и пигменщ появляюшихся 
rюсле дс.тения плазмодиев (М В. Войно-Ясенецкий). С паразитарными 
СТзза~ш свЯJаны опасю,1е для жизни изменения s головном мозге, кото­
рые наблюдаются при малярийной коме. Кора и другие участки серого 
Rещес-rва го.1овного \ЮЗrа имеют в таких стучаях темную коричнево­
серую (дымчатую) окраску. В белом sеществе всrречаются '11ногочис­
ленные точе•шые кровонз.тияння, которые окружают сосуды, заполнен­
НЬ!е агглютннироsш-111ыми эрr1111оцитами с паразитами в цитоrыазме или 
Тliаnиновыми т~ю,16ами. Вокруг таких сосудов, по'11имо кровоизлю:rний, 
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На грани11е не1чюза и крово-
излияния черй 
разрастание кrrсток глии, 'ПО ведет к формированию своеобразных у·3с:1-
ков - так на_зьщаемьтх граr-~улем Дюрка. 
Осло;жш"пия. Воз:.южны разв и rие \fалярийной комы, rа.1рыв Се­
лезенки, rемоrлобинурийная лихоrадка 
К наиболее частым осложнен11я.'1 тропическоii .'ltалярии относит. 
ся гак называемая церебральная :.~алярия. в те<1енис котоrой 
ют стадии сомноленции, сопора и комы. Самосrояте.тыюй 
злокачественной ма.тярии jJвляеrся острая поче•шая недостаточность. 
К ос.тожнениям тропической ма.тярии относится острый гемолиз. При 
гемоглобинурии воз:.южно рю13итис 1ючечной недост·аточности, 'IIO 
может явиться причиной смерти 6011ьного. К тяжелым ос.пожнения~1 
тропической малярии относится острый отек пегких, часто заканч~1-
вающийся летальным исходом. Причиной отека легких служит секве­
страция лейконитов в легочных каrтлляrах и повышение проницае­
мости последних за с•1С"Т выде.тения зндоrоксинов. Отек легких может 
развиться таюкс в резу,тьтате введс11ия бо.1ьному избыточного кшн1че-
Геморрагическую тропической малярии также с.1едуе1 
характери:1уется явлеНfl»Ми тяже,юго 
инфекнионно-токсического шока, дисссминироваююй внутрисосуди· 
стой коагулящш с кровоизлияниями в кожу, внутрсн1ше органы fi 
жизненно важные центры го.1овного мозга или в надпочечfшки. 
Злокачественная :.11а,1ярия может проянля 1ъся гипогликемией как 
следствие снижения r.тюкоrенеза в 11ечени, уве.1ичения 1ютребж:н11я 
глюкозы паращтами и стимуляции секреции инсулина. f ипошике~тя 
также \южет быть с.педств11е\1 гиnеринсу,1инемии посл: назначеСIИЯ 
хинина. Наиболее опасна при тропической малярю~ гипог11икемия У 
беременных 
Иимуш1ml!m. При 'v!а.лярии фор\шрустся нестойкий видос11еuи­
фический (rолько по отношению к гомолоrи'-!НО\1у виду п.1а1модия) 
нестерильный иммунитет, поэто~1у чере некоторое время воз\1mкt1° 
.заражение ~~аразита~ш как гетеро.1огич1юго, гак и 1·0.~юлоrично1 о вИJ13 
или варианта. 
Дши10стак11. Дn~ диш·ностики имеет ЗH!l'JCJШC изменение кров~J 
- гипохромвая анемия, 1юйо:и:1Lщито1, 11низоцитоз, уве.1ичен11е чИСJ13 
J"\б 
репн::улоцитов, лейкопения, повыше1ше СОЭ. Докюательством слу­
жиr обнаружение маляриlfных пла.змоу1иев при микроскопии бионта­
тов тканей и крови. i\1азю1 и 1олстую каплю необходи'l!о брать до на-
Тf'.,JJ выполняются 
,1ечения. Кроме того. д.1я выяв"1ения анти­
РlJГА, ИФА, РИ.А; для выявления ГЧJТ -
кожно-;t,1лерrические пробы. 
человека и животных, вьлываемое внугриклеточным просn:йшим па­
разитом, характеризующееся поражением кожи, слизистых оболочек и 
относится к 1Ндемичным заболеваниям для Сред­
него Востока, Южной Азии, Афrики и Латинской Америкн, Казахста-
не, Грузии, Его может носить харак-
тер эпидемии. Судане, когда сотни лю-
дей погибли от висцеральной фор~1ы заболевания. Тысячи американ­
ских солдат зарюи.1ись лсйшманиозом во время военной операции в 
Ираке под кодовым названием "Б;.-ря в пустыне'·. 
Лейш'11аниоз очень часто выявляется и резко обостряется также 
как и другие инфекции, вызываемые виутрик.жточнымн микроорга­
низ'l!ами, такими как микобактерия, гистоплазма, токсоп,1азма и три­
паносома у больных СПИДом. 
Э11иде.wио.сщг"я, Jmuологин. Во1будитель лейшманиоза - жгутико­
вые паразиты из рода l,eischrnania, класса Zoomast1gophorea, типа 
Protozoa. Передаются лейшl\.fании через укусы москито8, слюна каго­
рых nотенцирует инвазивную способность паразита 
Глубина пrоникнонениJJ амастиготы (инвазивная форма лейш­
мании) и распространение ее внутри rела зависит от вида лейшмании. 
Вид лейшманий, в свою очередь. Jавис~п от региона их обитания. Так, 
3еf\ки в Африке, Азии и на С'ре,1неJ..1 Востоке вызывается Leischmania 
а в Латинской АУiерике и субтроп:оках Сенср1шй А.\1ерики -
При выяснt:нии при'!И!I тропизма лей1uУiаний установлено, что 
он во многом занисит o-r те:.шерl1·1уры. которая оптималы~а для 
паразита. Так, лейшмании, вызыrшющие висцера.~1ьную фор.,1у 
ни, растуг при температуре 37°С, а парази1·ы. которые явлrrются прк­
чиной кожной и сюнисто-кожной форм болезни. растут при те.1;1пера­
туре только 34°С. 
фагоцитозу 
u организм, нейшмаюн~ 
l3ну1ри макрофага форма их 
pyerc11 и образуются амастнrоты, которые лишены жгутнков. 
храняется одиночная орrанелна. попобная \Нпохондрии, которая на-
Амастиготы .1сйшма~;ий - t:дю1ствснныс простейшие паразиты, 
которые выживают и воспроизво;tятся в фаголизосомах УJакрофага. 
имеющих pll 4,5. Ам>1стиготы :шщищаютt:я от "'"''"'""''·'"'°'"" 
мальной кислоты 11ри rю~ющи протон-перено<.:нщей которш1 
поддерживает rtпя паразита рН 6,.5 .• lейuщании имеют на своей на­
ружной ПО!:!ерхности два обширных г:1нкосоединfнt:п1,ных ,1ипиш1ых 
якоря, очень важных дня их виру_.1енл-1осл;. Ощ1Н нз 1шх прсдс1авлсн 
лиJ1офосфогликана:-,.ш, содержащими 1·щ1копипшщ, которые формн-
П!юТный г;шкокаликс и св:нывшот СЗЬ или iСЗЬ. Амастиготы, 
фмоцитир'""'"'" макрофапtми, '!Срез рсuептор комn,lсментов CR l 
и СRЗ (Мас-l-кнтсгрин), сопротик1яются распаду. Лилофос­
фоrлнканы мо1у1·3ашищать11ар<~:штов внутри фа~·ол11зосом пугем уда­
.1ен11я киспородных радикалов н снижения активности лизосома:1ы1ых 
энзимов. Второй гликоконъю1·ат - по нинк-зависимая протеина:.Jа, ко­
торая расщепляет ко:-..1ппемент и другие лизосомальные эюимы. 
Тяжесть ,1сйшмн.ююза определяется и~1мунной реакцией хозя11-
~;ебольwие 
выявняются обширныс диффузные инфи,1ьтраты, прсдстав.1енные 
лей111h1<11111й удаляютt:11 из орrшшзма при iю~1o!JlИ 
им~1унных реакций. CD4• лимфоциты (Т-хелперы Т~1-l-класса) 11ыра­
батывают паращт-специфичеекий ингерферон-G, который сов\1есп-tо 
148 
с ТNt·-a, вh1рабатъ1вас\1ый макрофаrа'1и, побуждает фагоциты к унич­
тожению парази rов посредство:.,~ токсичных метаболитов кислорода 
или азотной кислоты (или совместно). При низкой регуляции иммунно-
Кщm1чес1ш11 кapmUIUl и 11атоморфологu"ес1ще uзме11енuя. Различают 
четыре клинико-анатоУ1ические формы лейшманиоза: 
·-висцера.,1ьная; 
- очаговая кожная; 
- слизисто-кожная; 
- диффузная кожная. 
Вuсцеральиый (и11дийский) лeйuJ.~ta11u01 и1вестен также пол 
названием "ка.,1а-азар", что на хинди обозначает "черна'! .1ихорадка". 
Последнее название обусловлено гиперпигментацией кожи, которая 
наблюдается на зак..1ючите.'!Ьном этапе заболевания. 
Источник инфекции - некоторые домашние и дикие животные, 
такие как собака, волк, лисица, грызун1,1, реже - больной человек. Ве­
дущий механизм 3аражения - транс\fИссиниый, через укус инвазиро-
бледно-землистого до чсрноrо цвета. 
Прон11кая в орr·ани3м, а\1астиготы лейшманий запо.1няют мак­
рофаrи почти всех органов, вызывая системное тяжелое заболевание, 
характеризующееся увеличение.'11 печени и селезенки. ли:v~фаденопа­
тией, лихорадкой и резкой потерей веса. Се,1езенка может весить до~ 
кг, а лимфоузлы достигают 5 см в диаметре. Архитектоника селезенки 
размьrrа. Вс1речаются многочисленные );!акрофаrи, заполненные 
лейшманиями. На ранних этапах в печени выражены дистрофические 
Изменения, в да.1ьнейше\1 развивается цирроз. Обилие макрофагов с 
лейш"'1ания\tи обнаруживается в костном мозге, жс.1удочно-киurечном 
Тракте. почках, поджелудочной женезе и яичках. Характерной ~1&1яет­
ся rипергшrментация ко)kи, которая и дала название заболеванию 
В почках на ранни\ этапах выявляются иммунные комплексы и 
РЭ.:Звиваетс~r мезанrио11ро.1иферативный гломерулонефрит, в поздних 
С..1учаях - от.1ожение амилоида 
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Висuерапьный лейшманиоз может проявлят1.>ся в остроU. пооо-
выявляемая у детей младшего возраста. 
встречается редко, характеризуется бурным течением и при несвое­
временном лечении заканчивается летально. 
Подострая форма, бонее частая, протекает тяжело в течение 5-6 
Хроническая форма, сам<~.я частая и благоприят11ая, хн.рактс11и­
зустся продо.1жителы1ыми ре).1иссия"1и и обычно заканчивается ~ы­
здоровле1ше).1 при своевре"1"енно\1 .1еченни. Наб.1юдается у дете-f\ 
старшего возраста и у в1роСJ1ых 
Значительное число случаев протекает в субк.1инической и .ш­
тентной формах. 
К осло.ж:нениям следует отнести общее истощеннс, присосдннс­
бактсриапьных инфекций, которые обычно приволя1 к 
Также могут возникать летш1ы1ые кровотечения, 
обусловленные выраженной 1ромбоцитопснисй. 
llрогнт серьезный. тяжелых и осложненных фор).:!ах н не-
своеврс"1енном Jrече11ни - "б;;мсо'"'пн<>Й. Легкие формы могут за-
канчиваться спонтанным выздоровлением. 
Ко;псн.ый лейт.:иин.иоз. Кожный .1ейшманию имеет также на­
звания: ''пендинская" язва, "тропическая" язва. Газлича~от два 1иrы 
кожного лейwмаtшаза - городской и сельский. 
При коJ1сно.~1 лейш_ttаниозе городского типа заражение 11роисхо­
дит от больного человека и, nо-1шдимо\1у, собаJ..:и. Инкубашюнны!i 
период состав.1яет 2-8 мес. (редко до 3-5 лет). На ~1ссте укуса мосюпа 
(чаще на лице, руках) появляется одиночная буроватая :~удящая папу­
ла (.1ейшманиома), постепенно увеличиваю11щяся. Лей111V1аниома со­
стои·1· из макрофагов, эnите:шоrщных, плазматических клеток, лимфu­
цитов и фибробластов. Через 5-10 месяцев на "1есте папулы ра.звиuаеl'" 
ся язва круглой формы с плотными и rнойн1.>r"1 отде.1яе.\1Ы\j. 
2-3 мес. fШ'Jинается их 1а-
года. При микроскоn.ичсском исследовании в краях язвы выявляютс~ 
1·рану.1смы с большим колн'1ество~1 гиrантскю.: к.1сток и небо;1ьшн~·1 
КОЛИЧССТJЮМ паразитов 
При кожном .1ейшманиозе сельского пша заражение происходит 
чаше все10 от большой и полуденной песчанок, 1онкопалоrо суслика и 
других мелких диких животных. И:нкубапионнr,1й период соr,'Тавляет от 1 
недели до 2 месяцев. БолеJнь н<~.чинается остро. На коже (липа, рук, час­
то ног) появпя!Оlся множественные лейшмаииомы, напоминающие 
Я1вы образуются в первые недепи болезни. Они 
с rL'юrными краями. Дно их имеет желтый цвет с 
гнойным отделяемым. Заживление язв начинается через 2-4 месяца и на 
их мес1е образуются рубцы Лродолжительнос·1ь болезни 3-б месяцев 
c~uJucmo-кoJJCl/~lй лейт11П//UОJ ВЬ!Зf,JВается Leischmania 
brazi!iensis и встречается то,1ько на а'1-1ериканском континенте. 
Влажное, изъязн.1енное ищ1 неизъязвленное повреждение, кото­
рое можеr иметь нечеткие контуры, разsивается 1:1 гортани или с.1изи­
ето-кожно'А соединении носовой перегородки, в анусе и.1и во влага­
лище. При микроскопическом исследоваю111 выявляется смешанный 
воспалите.1ьный инфильтрат. который состоит из rистиопитов, содер­
жаших паразиты. лимфоцитон и пла.Jмошпов. Позщ1ее воспалитель­
становится гранулематозной и чисJю паразитов уменьша-
постепенно рубцуются. Ол.нако через длительный 
промежуток времени, по непш1ял1ым до сих пор причинам, может на­
ступить реактивация процесса 
Диффушый коJIСuый лейшмапиоз - редкая форма, обнаружи­
вающаяся в Эф110пии и nрилеr·ающих к ней территориях Африки, а 
также в Венесу-Jлс, БразИJ111И и Мексике. 'Заболевание начинается с 
появления одиночного у.1.1а. Зюем по телу образуются узлы 
етранного вида. на~ю\шнающие келоиды или разраста-
ния. Их часто путают с лепромами, из-за чего больные иногда поме­
щают в .lепрозорий, где они по,1учаю1 неадекватное лечение. Повреж­
дения не изъязвляю1ся. При \Шкроскопическом исследовании в свет­
лой цитоп.1азме многочисленных макрофаr ов, образующих пенистую 
массу, выяв.1яю1ся в большом ко:JИЧесгве амас-rиrоты лейшманий. 
При кожных формах .1ейшман1юза протноз благоприятный, но 
'.!оrут возникнуть кос1\1етические дефекты. 
И.•rм~•1щ1щ'm - активный, повтор11ые 1аболевания редки. Вакuи-
нация обеспечивает пожизненный иммунитет. 
Диатостика основываегся на анализе к,1инико- эпидемиологиче­
ских данных и резу.1ьтатах микроскопи•1еского исследования содер-
жимоrо в соскобах из дна язвы или 1чх~е1щго инфилс.трата, в которl'~1 
обнаруживаются внутри- и RНСl<-тн::точно рас110.юженныс пар;,литы. 
Используется биологическая ХО:>.JЯЧКОВ. l!аиболс<.; 
лейшманий в препаратах костного _\юзга - до 95-I 00°/О положитсJ1ьных 
и др.). 1 lно~да nрнбе1·ают к биопсии лю1фатиче­
ских узпов, сепе3СНК!I. ПСЧСН(-\ 
152 
ГЛАВА В. 
ИНФЕКЦИИ, ПЕРЕДДЮЩИЕСЯ ПОЛОВЫМ ПУТЕМ 
ХдАМИДИОЗЫ - это группа заболеваний, вызванных микроор­
ганизмами, относящимися к семейству Chlamidiaceae. 
В настоящее время вьщелено четыре семейства Chla.mbliaceae, 
включающее два патогенных для человека рода микроорганизмов -
Chlamydia и Ch!amydophila и три родственных хламидиям семейства 
микроорганизмов - Parach!amydiaceae, Simcaniacae, Waddliaceae. 
Наибольшую роль в патологии человека из рода Chlamydia игра­
ет C.trachomatis, имеющая 15 сероваров. Серовары L-1, L-2, L-3 явля­
ются возбудителями пахового лимфоrранулематоза; серовариаты А, 
Ва, В и С - возбудители трахомы. Остальные (от D до К) вызывают 
различные урогенитальные забru~евания. Путь передачи - контакrnый. 
Из рода Chlamydophila патогенными для людей являются 
C.pneumoniae, C.psittaci, C.aЬonus. 
C.pneumoniae имеет 4 вида серовариата - TWAR, AR, КА, 
CWZ - и вызывает пневмонии, ОРВИ; изучается их участие в патоге­
незе атеросклероза, бронхиальной астмы. саркоидоза. Путь передачи 
данных инфекциА - воздушно-капельныА. 
C.abortus распространены среди животных, они колонизируют 
плаценту, вызывают аборты у животных, реже у женщин, работающих 
е овцами. 
С .psittaei имеют восе'~о!ь серовариантов. Они вызывают орннтоз 
(пситrакоз). Путь передачи - воздушно-капельный. Источник. инфек­
ции - птицы (для орнитоза - го,1уби, для пситrакоза - попугаи). 
Хламидии и хламидофилы - строгие внутрикпеточныс парази­
ты, не способны синтезировать АТФ ( т.е. являются энергетическими 
паразитами). По химическому составу хламидии сходны с грам­
ОТрицательными бактериями, имеют в своем составе ДНК и РНК. 
Способны персистировать, мoryr переходить в L-формы, неподвиж­
ны, нет спор и капсул. 
Хламидии имеют уника.1ьный двухфазный цикп развития: до 
Проникновения в к.1етку они инерп1ы - это спороподобное состояние 
(элементарные те..1ьца), однако могут заражать клетки (т.е. обладают 
инфекциозностью). Внача.1е элементарные тельца адrезируютсл на 
k.nеn:а.х-.\!ИШенях, а затем захватываются везикулами фагоцитов. В 
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ные тельца превращаются Е большие акrивныс неин­
фекционные тельца. Они оттесняют ядро клетки-
располш·аются около и окружаются 
оболочкой клсто•~ноrо происхождения «х.тта~1идой». ретикуляр­
ное тельце делится, образуются дочерние формы, которые превращ<~­
ются опять в элементарные тt:льца и выдеюrются И3 клетки. Весь цнк:~ 
рювития занимает около трех суток. 
Хламидии И\1еют белковый терJ.10,1абилью,rй антиген и терш1-
стабильный родоспецифический антиген (ЛПС). Первый находится: в 
наружной мембране, 11рояsляст св0Ис1ва 11оринов и вк.1ючае1 де·1ер­
минанты, которые распознаются вида-, ттю- и 
скими антит1;:.,1ами. Годоспецифи•1еский антиген 
специфической и групповой детерминант; 1юс.1едняя реакцию;; 
некоторыми саш.мон<:J1с1ами. 
Факторами патогенности х,1амидий являются эндотоксин и )К-
зотоксин, тс1"юл•бит,"°" мембранные эффскторы, которые свюrшы 
"''°"'"'"ф'"""и''" хламидийными антигенами и обеспечивают 
а;1гезию на клетках-мищенях, гроnизм к определенным тканям. Rыде­
ляют нейрамнннда3)', кспорая разрушает сиаловую кислоту per1e1m'-
poв, реагирующих с sшбудителем. В результате увеличивается rJrо­
ниtщемоеть тканей. Факторзми патогенности являются и метаболит~,:, 
которые утнетают функции 1с1еток-хозяина. 
К·тт1•1<?С1ще прояещ'то1, 1111то.11орфоло,·11ческие 11 J.11еиен11.я. 
УРОГЕНИТАJll,НЫЕ Хд\МllЩЮIЫ ПО КЛИЮl'IССКИМ !iрОЯВЛt:НИЮi 
ло от.1ичаютея от поражения урогенита.1ьного тракта другими во3бу­
дителями. Хламидиозный уре1рит чаще дае1 еимпто\ш1ику у мужчи!>. 
чем у женщин. У некоторых '-'!УЖ'!ИН т1от 11озбуд11л"ль можс1· r1ринес­
ти 1< появлению синдрома Рейтера (HЯeite1·), преле1ав;rяющего coGoi1 
триаду еим1помо11 - уретрит, конъюнктивит и 
УР"'"'"'ю<0еы' хламидио·Jы часrо приводJ1т к 
У женщин 
бесп:ю;щю 
в,"т"ю"т"""ы' ВК.1ЮЧСН11Я XJJRMИ.:IИЙ всего ВЫЯh.1J1ТЬ с ГIОМс)­
щью окраски ![щюорсецирующими шпителами к это~1у возбудин~.'щJ н 
пое.11; культивирования на среде /\·1ак-Коя. Диа;·ноз устанав.11rншоr после 
определения: в сывор01ке паш~ента антихламидийных антител 
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ПАХОВЫЙ (ВIШF.РliЧЕСКИЙ) ЛИМФОГРАН}'"'JЕМЛТОЗ (4-я венерическая 
болезнь, паховая ли~1фогранулема) сначала прояВJJяется мелким эпи­
дермальным пузырьком, возникающим иа гениталиях в 06.1асти вход­
ных норот инфекции. Пузырек изъязв.1ястся и из него нач1шает со­
читься экссудат, богатый нейтрофи.1ами. В дальнейшем иа основе яз­
вы ра.>вивается хроническое, часто грануле).fатозное воспаление. Воз­
никает первичный ко'11плекс. В процесс вовлекаются паховые, тазовые 
и рекпшьныс лимфатические уз.1ы. Тканевшr реакция в них имеет 
смешанное, грануле~штозное и пюйное выражение. Гнойные измене­
ния представлены абсцессами харапер~юй неправильной формы 
(звездчатые абсцессы), И\1еющими центр и окружен-
иыми ЗОН<l\1И грануJJЯЦИОННОЙ ткан11. 
ки, как правило, отсутствуют. Поражения напоминают таковые при 
болезни кошачьих царапин, вызываемой полиморфными 1·рам­
отр;щотеш,ым< микроба"1и. На поздних стадиях в очагах пахового 
моцитdрные инфильтраты, прогрессирует фиброз 
1;о.>1Ез11ь rЕйТЕРА - системный х11амип.иоз. На фоне дефектов сис­
темы иммунеtтеrа одновре"1енно ра;вивается триала симптомов -
хламидийные и хпамидофи_;rьные инфекции сопровождают­
ся вторичнь1ми иммунодефицитами, возможна персистенция возбуди-
Лайарапюрная. дщютспшка. Материал зависит от формы заболева­
ния. При трахо~1е - соскоб конъюнюивы rлма. при орнитозе - мокро­
та, при урогенит-а..1ьных пораж:ениях - соскоб, отде..1я.емое уретры, вла-
галища, "1оча. 
\Iетоды: цитологический, И.\1"1уноци10.1огический, 
но-биологический, бактерио-серологичеl:кИй, •m'""''°''"й­
выявляют пчзт. 
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СИФИ.·lИС - хрон11ческое венерическое забо.:~евание. имеющее 
реuидивирующес течение с характерной 11сриоднзаниеfi клинических 
симптомов, способное поражать вес о:~ганы и систе>.1hJ (кожу. с;шзи-
стые оболочки внутренних органов, костv. и систему}, пере-
дающееся преимущественно пo,lOBhJM путе'>.1. момента зараж.:ния 
является общим инфекционным заболеванием, которое длится у неле­
ченных больных многие годы со сменой периодов обострения скры­
rыми 11ериодами. Во время обострения на коже. слизистых оболочках, 
1ю внутренних органах наблюдаются активные проявлен;JЯ болс111и 
.для скрытого нериода характерно отсутствие к.1иническ11х прюнаков 
бо.1сзни, и тоJ1ько положительные серо,1огичесю1е реакции кровн с11и­
дете.11,(.;твуют о наличии инфекционного проuесса. 
Этцолотя, тиде.миологш1, шт,оц/iе1. 80Jбудите.1ь - бледная 
понема (Treponema pal!idum, бледная 
микроб длиной 5-20 мкм и диамf'тром МКМ, ОТНОf'ИТСЯ к \!ИК­
rоаэрофильным спирохетам. Трепоне_\щ содержаг около 40% лиnи­
)lОВ, очень мало нук,1еопротеидов. вследствие чего плохо окрRшива-
ются анилиновыми краситеПЯ);!И, rрам-отрицатедьны, при окраске по 
Романовскому-Ги~1зе приобретают бледно-роювый цнет, 
" называются б.1сдными спирохетами_ Подвижны, имеют ювитую 
му и глубокие и поверхностные фибрихrы с двух концов (перш~лаз· 
матичсскис жгутики}, которые распола1 аются ме1кду клеточной стен­
кой и uито11лазматичсской "1ембраной_ Спор и капсу.1 не имеют, но 
могуr в ftеблаго11риятных условиях оfiра1овьщать цисты (трепонема 
скручивается и покрывается п.1отной обо.1очкой), в L-
форму. По типу дыхания анаэробы или оптимум 
температуры роста - 35"С. Устойчивы к низким температурам, чувст­
вительны к высоким: рmрушается уже при 55°С. Чувствительны к 
растворам ртути, мышьяка, сулемы, антибиотикам 
У возбудителя выявлено -1 антигенных фра/(ции: белковая тер­
µолабильная, птuсахарuдная термостабильная и 2 липидных фракции, 
одна из них -фосфолипидная - идентична кардиолипиновому антигену 
сердца быка и имеет диагностическое значение, т_к, вступает в реакцию 
с антителами, образовавшимися у бо,1ьного 11ри сифи..1исе (антигенная 
имеющий активные свежего сифи..~иса на коже и слизи-
стых оболочках. заразны высыпания с эрозированной 
(влажной, мокнущей) поверхностью, в отде.1ясмом которых содер-
жится большое количество возбудителя. 
Основной путь зара.женuя - прямой (обычно половой) контакт с 
больным. Возможен также трансппаuентарный, трансфузионный (по-
трепонемы распространяются в организме по лимфатической системе, 
активно разJ..шожаются и периодически током крови заносятся в раз­
ные органы и ткани, что вызывает те или иные проявления заболева­
ния. С течением времени чис.10 бледных трепанем н организме боль­
ного уменьшается, однако реакция ткаt1ей на возбудите.1я становится 
более бурной (сенсибилизация), •по обуслоаливает изменение JU1ИНИ­
чес1<их симптомов на протяжении болезни. 
Клиническая к11рт11н11, 1111томорфолоmческие и1.111енения. Обычно по­
сле заражения наблюдается к,1ассическое течение сифилитической 
Инфекции с характерной нериодиза1щей симптомов: 
- перви•mы/1 серонегативныit сифшmс После проникновения в 
ткани спирохеты размножаются, частично гибнут, выделяют антигены 
и эндотоксин, вызывая '-:!естное 1юспаление. У входных ворот (на сли­
зистой обо.1очке 1101ювых орга~юв) возникает уппотнение, инфиль1-
Рат, в центре коr·орого обра1уется безболе1ненна11 я·ща с твердым 
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дном со скудным серозным отдеJ1яемым -- ((Твердый шанкр>>, уве.1и'lи-
Эта стадия длится 5-6 недель. 
в кровь и органы 
возникает ли.'11фаденит 
возбудите:1ь nроннкает 
- вторичный генерш111зованныi1 ,·uфилис. l3озбудители циркули­
руют в крови, разрушаются, выделяют эндоrоксин; антигены греrrо­
нем вызывают образование антите..1 и развитие аллергии, на коже и 
слизистых оболочках появляются полююрфные а.1лергические высы­
пания, развивается поли.1и'1фаденит. ':1то серопозитивный период, ко­
уже обнаружи1Jаются анrитела. Он можеt продол-
- третичны11 сифидuс. В результате а,1лерпРiеских высьтан11й 
во ВН)'тренних органах и нервной систе\1е появляются деструктивные 
инфекционные 1юражения в виде гранулем распd.Ц,а-
генов в0Jбуди1еля вызывают аутоим'll!унные реакции. 
этот период лродо.1жается десятки лет и ~южет перейти в 
лис, который сопровождается дегенеративными из\1е11сния\1И 
приводит к глубокой инвалидности (спинная сухотка). 
Возможно таюке длителыюе (многолетнее) бесси).lптомнос- те-­
в пос.1едующем поздних нервных и ~исuера.,1ьных 
форм а также др)'П1е формы сифилис;~: скрытый серопо" 
зитивный сифилис без клини'1еских проявлений; врож~енный сифи" 
У не.1е<Jеных больных выделяют ../ периода приобретенного СИ" 
филиса: инкубац1юнный. первuчньпi, вторич11ый и тре1т1ч11ы1! 
l!нкубщ111онный nepuo6 (от 1аражения до 1юяв.1енш1 
клинисrеского с1шптома - твердого шанкра) длится в среLtнсм 
дней. Возможно как укорочение его (15-7 дней). так и удлине1-1ие (3-5 
мес). Уд.1ине1ше инкубащюнноrо пеrтода может быть связано с Gес­
контрольным уптреб.1ением антибиотиков по пово:~)' раз.1и'1ных 1або­
леЕаний, а также под в..~ияние\1 некоторых других факторов Несмотря 
на отс)'тс·1вие юшни•1еских симптомов, в инк)'банио1-111ом 11ер1ю.JС дис" 
семинация бле1ЩЫХ трепоне\1 ю ~еста вне,~рения по лиvrфа1ическ11М. 
периневра,1ьным пу-rям и гематоrенно происходит ...(ОВольно нюенсиF-
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но и завершается формированием первичноА сифиломы - твёрдоrо 
шанкра, сопутствующего лимфангита и регионарного склераденита. 
Первичный период (от появления твердого шанкра до возникно­
вения первого генерализованного высыпания) длится 6-8 нед. Типич­
.ны три симптома: твердый ШШIКр, регионарный лимфаденит и ре­
гионарный лимфангит. Твердый шанкр (от франц. chancre - язва) 
представляет собой эрозию и.аи язву. возникающую на месте внедре­
tlИЯ бледных трепанем (на головке полового члена, на шейке матки, 
вудьве, стенке влага:1ища, реже в анусе или на слизистой оболочке губ 
либо полости рта, на пальцах рук у акушеров, паrоrюrоанатомов). По 
образному выражению французов, "при сифилисе первым наказуется 
то место, которым согрешили". Твердый шанкр имеет небольшие раз­
меры (до мелкой монеты), правильные округлые или овальные очер­
тания, пологие (блюдцесбразные) края, гладкое синюшно-красное дно 
со скудным отделяемым, плотно-эластический (хрящевидный) ин­
фиnьтрат в основании. Микроскопически в твердом шанкре обнару­
живается подострый или хронический продуктивный воспалительный 
процесс. В фокусе воспаления эпидермис подвергается некрозу, обра­
зуется язва. Воспалительный инфильтрат по краям язвы и в области 
дна состоит из лимфоидных и плазматических клеток с примесью не­
большого числа нейтрофилов и зпителиоидных клеток. По мере изъ-
13Вдения шанкра на поверхности дефекта с помощью специальных ме­
nшов можно обнаружить спирохеты. Инфильтрат располагается глав­
ным образом вокруг мелких сосудов с признаками эндартериита, в ко­
rорых наблюда<..'ТСЯ пролиферация эндотелия, вплоть до полного за­
крытия просвета. Среди клеток появляются прослойки зрелоJ::i соедини­
rельноJ::i ткани, происходит рубцевание и через 2 - 3 мес. на меаге пер­
в11чного аффекта образуется небольшой, лишенный пигмента рубчик. 
Неосложненный твердый шанкр безболезнен, не сопровождает­
сн явлениями осч:юго восп1t1ения. 
Нередки слююнення от описанной клиники: твердый шанкр мо­
:иrет быn. очень маленьким И.'IН очень крупным (карликовый и гигант­
СК!tй твердый шанкр), дно его может быть покрыто некротической плен­
Еrой }fли коркой (дифтеритический и корковый твердый шанкр). Bc'Ipe-
ЧllJarcя множественные (до нескольких десятков) и болезненные (аналь­
hЫе И уретрапьные) твердые шанкры. Выде.пяют также атипичные твер­
JJ.Ь.tе Шанкры: индуративный отек (безбо.1езненный плиmый отек край· 
159 
ней плоти или половой губы), шанкр-а:-:~иглалит (плотный отек '11инда­
лины) и шанкр-панариций гнойный панариций). Гвердьrjj 
шанкр может осложню ься 
го симбиоза возникает некроз дна и 
кра). Повторная гангренизация (фаге11енизм). "'б'"Од<<ЮЩО>" 
а.1кого.1иков, при1юдит к значите.пьно'v!у рuзрушению тканей. 
Регионарны1/ лимфаденит прояв,1яетея специфическими изме, 
ненШf'v!И б.'шжайших к твер;юму шанкру лимфатических узлоз (чаще 
паховых). 011 возникает через неделю после появлен11я твr:рдоrо ruaf!, 
кра и может быть как одно-, так 
увеличены неравномерно, лодвижны, б"lio"'""'""" 
:;;rастичеекую консисте~щию, никогда не нагнаиваются и не t1скрщщ. 
ются, кожа на.а: ними не изменена. /\1икроско11ически на высоте разви­
тия первичного 
наруживают у муж<шн (при рас11щюжении твердоrо 
вом члене) в виде ЛЛОТНО-ЭJЩСТИЧНОГО подвижного бе>(;°'"'"'"'"°'' 
подкожного тяжа на спинке и у корня полового члена. 
Первичный период еифилнса делюся на 
• первичный серонсrатищ1ый сифшшс. кuгда станднр·1ные се· 
ро.1огические реакции ещё отрицательны: 
• лервичный сероrю3итивный сифи;1ис, ко1·11а стан;~артныс се· 
становятся rюложите,1ы1ьши, lJTD происходит н 
пос;~е возникновения первиlJНОЙ сифи.10мь1 
При отсутствии лечения естесн-е1тщ: течение первичного пе­
риода ·3а13ершается общими лихорадочными явлснияJ..ш, недомоганием, 
болями в костях, суставах и по.1иадснитом (умеренное увеличение \Jcex 
грулп nн:>.1фа1·ических узлов). Эти еш1штомы обусловлены генер~шиза­
цией инфекции и диссеминацией блед1Jых трелонсм в органы н ткаки. 
Вторu•mый nepuoi) (от 11ервого rенера;1изоrшн1юr·о 
до появления третичных сифилидов бугорков или гумм) 
года, характеризуется волюобразн1,1\1 те'1е11ием, обиJще~1 11 
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разием клинических симптомов. Клинически вторичный период си­
фи.1иса характеризуется появление'>! генерализованного высыпания на 
коже и слизистых оболочках IJЫСыпаний - сифилиды вторичного пе­
риода, однако могут поражаться IJCe органы и системы. 
Различают 5 сuфилщJов вторu•1ного периода: 1) сифили-
тuческая розеолц: Ьлс1що-1ршо">" округ,1ые нсшелушащиеся 11ятна 
различной вс,1ичины, рас1юлагающиеся обычно на туловище; 2) сифи­
литические папулы: синюшно-красные глалкие rжрут,1ые уJе.1ки раз­
личного размера, •1асто изменяюшис свою поверхность в зависимости 
от локализации - эрозивные на слизистых, ом03олелые на ладонях и 
подошвах, веrетирующие в ск.1адках заднего 
нов - так называемые широкие 1шнди.1омы; 
лы: различной величины и глубины гнойнички на специфическом nлот­
ном основании, 11ревращающиеся в язвы или гнойные корки; 4) с11фи­
лuтическая п~ешивость: быстро развивающееся диффузное или мсл­
коо'!аговое поредение но,1ос на го;юве без воспали1ет-.ных 1нменений 
пигментация кожи шеи. 
возникают сифилитические ангины (эритематозная, папулезная и пус­
тулезно-язвенная), отличающиеся от банальных ангин резкими грани­
цами, отсутствием осrрщюс11аюпельных явлений, лихорадки и бо.1ей. 
При высыпаниях на rолосовых связках отмечается охриплос.,1ь голоса. 
Общими для всех сифилидов вторичного периода являются оча-
язвлении па11ул или пустул могут попадать во Rне1ннюю среду, поэто-
тические сшювиты с гидрартрозами, диффузные ини очаговые гепа­
титъ1, нефриты, rаС"1рить1 с неспецифической симптоматикой, nоли­
Невриты и менинговаскулярный сифилис. 
nервое rенерали·юванное высыпание, идущее на смену заживаю­
наиболее обильны'v! (вторич1iый свежий 
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плени11 1репонем. Тюmеuые изменения при 1порично~1 сифи.1исе Otpa. 
~ы''" д<орж'"" несколько кедель (реже 2-3 мес.), ~атсм исчезаеr 
на неопределенное время, и скрытый (латентный) период 
заболевания. После заживления остаются небо;пщие без. 
пигментные рубчики, иногда исчезающие. Повторные ·щизоды высь~. 
паний (нторичный рецидивный сифилис) черед)"ЮТСЯ с 
по.1ного отсутствия проявлений (вториqный латеюный 
рецидивном сифилисе менее обильна, склонна 1\ 
первом полугодии ей сопутствует постепенно разре­
шающийся лолиадеюп. Сифиюн1ы втори•шого периода обычно не со­
провождаются субъективными ощущениями. 
Таким образом, вторичный период сифилиса подразде,1яется на 
• вторичный свежий 
.10•1ках впервые пшшляюrся 
когда на коже и слюисrъrх обо­
и яркие BЫCЫJJatiИi! при IШЛИ-
чии первичного ск.1ероза или er·o остатков; 
• вторичный скрытый сифи.1ис - период сифилиса бсJ активных 
проявлений на коже и слтистых обо:ючках; 
• вторичный рециюшныf1 сифилис - период последующих по-
нтор11r.1х высыпаний. 
ВторИЧfJЫЙ период сифилиса без лечения '1ожет продолжаться 
J--4 года. Если больной не лечится или лечится недостато'шо, то спус· 
тя это время наступает третичный период сифилиса, проя1тяющийся 
в виде хронического ин rерстицна-'!ыюго воспалени>J и обрюования 
гумм. Тканевые измене11ю1, ранншающиеся при это.vr, отражают реак-
сипеоч'""'""""''°''" замедленного типа. В 1ре'ГИЧJJОМ периоде 
поражение любого оrга1-1а, но чаще всего проис­
ходит поражение кожи, слизистых оболочек и костей с образованием 
третичных сифu.шdов ·- бу?орков и гумм, 
Хроническое 2шффузное интерстициальное воспа!lение отмеча­
ется в печени, ,1еrких, стенке аорты, ткани яичек. По ходу сосудов f!а­
блюдаются к;rеточные инфильтраты, состоящие главным с)бр:ном нз 
лимфоидиых и плазматических ю1еток, в сосудах наб.1юдается про· 
дуктивный эндартериит и лимфангит. В да.1ьнейше.\1 в пораженных 
органах развивается сифилитический цирроз, который особенно ярка 
выражен в печени, которая ста1-10Rится пальчатой, бугристоii 
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Бу,•орки обычно в большом ко.1ичестве расnо,1ш аются в толще 
f(OJKИ и имеют вид nолушаровидных nлотных гладких образований 
с1ff1Юwно-красного цвета, четко отграниченных, ве.1ичиной с вишне­
вую косточку. Они не дают субъективных ощущений, распо.1агаются 
обычно группами на любом участке кожи, никогда нс сливаются, до-
80.1ьно быстро изъязв.1яются, а затем заживают, оставляя своеобраз­
ные пигментированные по периферии («мозаичные») рубцы. При ре­
цидивах на рубцах новые бугорки никогда не образуются 
Сифилитическая гумлщ представляет собой очаг сифилитиче­
ского продуктивно-некротического воспаления. Гуммы моrут бъпь 
одиночными (со;1итарные) и множественными. Ма1фоскопически 
гумма представляет собой безболезненный узел в глубине подкожной 
клетчатки, в костях, внугреtших паренхи~штозных органах и нервной 
системе. По мере роста он достигает величины грецкого ореха, приоб­
ретает синюшно-красный цвет, полушаровидную форму, плотно­
эластическую консистенцню, а затем изъязвляется в центре с отделе­
нием скудной жидкости и образованием некротическоrо стержня. Го­
могенное содержимое гумм по 
мах вокруг некротического центра определяется окружение из пали­
садных слоев макрофагов н фибробластов, снаружи от которых рас­
nолагаются ЛИ)<!фоuиты и плазматические клетки. Спирохет в гуммах 
мало, и их весьма трудно обнаружить. 
Гуммозная язва безболезненна, имеет плотные валикообразные 
края и правильные очертания, по зажив.1ении она оставляет виrмен­
тнрованный по периферии гладкий и:ш стянутый к 11ентру (ювездча­
тыfш) рубец. Гуммы единичны, лока.1изуются обычно на голенях и 
nредплечьях (по ходу большеберцовых и лучевых костей), реже на го­
лове. Их появление обычно провоцируется механической травмой. С 
Течением времени некротические массы гуммы подвергаются рубuе­
ванию, иногда обьввествляются. Гуммы ~югуг осложняться вторич­
l!Оii инфекцией, иногда поражается подлежаша11 кость. 
Поражение сли·;истых оболочек представлено гуммозными из-
1.!еиениями с аналогичным описанному течением. Чаще всего 
локмизуютс11 на слизистой оболочке носа и зева, реже на языке. 
Часто иррадиируют в под.лежащую ткань, приводя к нарушению фо-
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нации, глотания, дыхания, разрушению костной части носовоА nepe. 
Рис. 11. Сuфилитическиi! i\о!езаор1ит. Окраска по Унна-Те1щер и гечотокс11лк· 
но111изооино111.х200. 
- разруше1ше ЭЛП(;ТW!еС!(НХ волокон (о) 11 месте воспалите.пыюif инф!fльтрании (5). 
городки с последующим формированием седловидного носа. 
Течение сифи,1иса в этом периоде также волнообразное, фазы 
аkТивных проявлений (третич11ый активный сuфШ1ш:) могут сме· 
нятъся фазами скрытого (или третичноголате11тного) сифилиса. 
Третичный период сифилиса может дпиться многие годы. У неко­
торых больных без лечения иди при его недостаточности через 10-20 лет 
и более после заражения могут возникнуrь поздние формы сифи..1иса; 
• нейросифилис (сифилис нервной системы) - развивается 
примерно у 10% больных третичным сифнrшсом и может протекать 8 
3-х формах: менингеальная, паретическая и сухотка спинного мозга; 
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• висцеросифилис (сифи."lис внуrренних органов) - мезаортит, 
аневризма аорты, поражение печени, желудка. 
Сифилитический мезаортит представлен деструктивными из· 
м:снениями в средней оболочке аорты, которые могуг бЬIТЬ причиной 
образования аневризм. Изменения в аорте включают в себя также 
рубцовую деформацию сосуда, рубцовые сужения устьев коронарных 
артерий и вторичную недостаточность аортальных клапанов, обуСJiов· 
ленную деформацией сосуда. 
При менингеальной форме (хронический менингит) можно На· 
блюдать и эндащrгериит, и периваскулярные пла.змоцитарные ин­
фильтраты. Паретический нейросифилuс [парез - уменьшение силы и 
(или) амnщпуды произвольных движений, обусловленное наруше· 
ниями иннервации мышц], или прогрессирующий паралич является 
следствием проникновения спирохет в головной мозг. При :этом про· 
исходит гибель многих клеток мозга. Затем развивается ачюфия мозга 
с прогрессирующей утратой умственных и физических функций, из· 
менениями психики (бред величия и др.) вплоть до тяжелого слабо· 
умия и nрогрессивного парапича. Отмечается также нейрогенное на­
рушение функции зрачков {синдром Аргайлла Робертсоиа) с сохране· 
кием аккомодации и конвергенции, но отсутствием реакции на свет; 
при этом имеются миоз (сужение) и деформация зрачков. Макроско· 
пически характерно уменьшение массы головного мозга, истончение 
ИЗВWJИН. атрофия подкорковых узлов и мозжечка. Эпендима желудоч· 
ков приобретает зернистый вид. При микроскопическом исследовании 
в ткани мозга обнаруживают воспалительные и дистрофические изме· 
нения, гибе.% нервных клеток с заметным уменьшением количества 
нейроцитов коры головного мозга, участки демиелинизации, наруше· 
ние архитектоники мозговой ткани. пролифераты микроглии и глиоз 
(разрастание астроцитов с избыточной продукцией глиальных воло-­
kОн), причем клетки микроглии представлены палочковидными фор· 
Мам.и. В мягкой оболочке головного и спинного мозга также находят 
В0спалите..1ъные изменения. В спинном мозге поражаются задние, ре· 
Jll:e - боковые столбы. 
Спинная сухотка (Гahes dorsalis), результат повреждения задних 
!Сорешков и задних рогов спинного мозга, проявляется в виде наруше· 
иии глубокой чувствительности, сенситивной атаксии {нарушениях 
kОординации движений, возникающих при поражении путей глубокой 
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чувствнтельно\:тИ), арсф11ексии, синдроме Ар1 айл.1а Робер1сона. стре­
тrющих болях в ногах и весетативных кризах (вмомоторных рас-
стос;быспиииосс моз­
га выглядят истонченными и имею~ серую окраску. Обычно дистро­
фический процесс начинае1ся в верхнепоясничном отделе сшнrноrо 
мозга и касается вначале к.·rиновидных пучков (пучки Бурдаха), а в 
спинного мозга истончаются В задних столбах 
распадаются, высвобождаются 
ются глиозными элементами. 
жиры, которые поглоща­
и транспортируются в ад-
вснтициальные сосудистые пространства. В мягкой мозгоrюй оболоч­
ке спинного мозга находят воспали1е;rьньrе изменения. В учасrках 
восналения и в 1:Jещсствс с1rинноr·о мозга находят бледные трепоIJсыы. 
При висцерально~r сифилисе вов.1екаться в процесс многие внут­
ренние орr·аны (сердце, сосуды, органы пищевариrельной, дыхаrель­
ной систем, м:о.1очные железы и др.), но наибольшее значение в кл1-
сифЮJиса имеет поражение сердечно-со..:удистой 
сердца при висцеральнщ-1 сифи.1исе может 11ро­
являться в виде гуммозного и хронического межуточного миокардита 
и заканчивается ра1витием массивноr-о кардноскпероза. Поражаются 
артерии разного каrшбра, возникае1 11родуктивный артериит, 3аканчи­
вающийея артериосклерозом. Чаще других артерий вовлекае1ся аоrта 
с ра.>витием нередко через 15-20 лет пос.1е заражения сифилиrич<:ско­
го мезаортита. Процесс обычно возникает у мужчин в возрасте 40-60 
лет, .1ока..1изуется в восходящей •rас1и и дуге аорты, 'Шще непосредст­
венно над клапана.'11и. На интиме аорты 1юявлются белесовап,rе буг-
рис·1ости с втяжениями, придающими аорте вид шагрене­
вой кожи. Мш<роскошисо<>' в стенке аорты обнаруживае1СЯ вост~.111-
тельный процесс. ра..:пространяющийся со стороны vasa vasm·ш11 и ал­
вентиции на среднюю оболочку. Здесь ~1меются ско1rления .1имфоид­
ных, плазматиче.:кю" к,1еток. гигантских клеток ш1~а 
Лангханса, иноrда ме_жие о•rажки некроза. 
ТС:IЫ!ЫЙ разрушае1 ЭJlаСТИ'!еские ВО.lОЮШ средней обо-
ЛО'fКИ, в ней появ.1яюrся 1ю.1н соедннителыю ткани е обрывка.ми э,1а­
стических во.токон. Про•1t-юсть стенки аорты _уменьшаст.:я, просЕеТ ее 
расширяется - обра:Jуется сифилюическая аневризма аорты Анев-
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ризма восходящей части 11 дуги аорты, увеличиваясь в вентральном 
направлении, может вызывать узуру грудины и прилежащих частей 
ребер, выпячиваться через кожу и перфорировать ее. Если присоеди­
няется атероскаероз, то картина специфических изменений затушевы­
вается. В типи'IНЫХ слуqаях изменения резко обрываются в дуге или в 
нисходящей 'lасти аорты; брюшная аорта поражается очень редко. 
Со стенки аорты воспал:ение может перейти на аортальный кла­
пан и его заслонки. Они становятся белесоватыми, деформируются 
вследствие грубого рубцевания, характерного дЛЯ сифилиса, сраста­
ются между собой, что приводит к сифилитическому аоргальному по­
року. Он нередко комбинируется с аневризмой восходящей части аор­
ты. Возможны и другие осложнении сифилитического мезаортита. 
Нередко гуммозный инфильтрат переходит на венечные артерии 
сердца. Вокруг их устьев возникает специфическое воспаление, про­
исходит рубцевание, что приводит к сужению устьев венечных арте­
рий и к коронарной недостаточности. 
Традиционное стадийное течение сифилитической инфекции 
проявляется у зна11ительноrо числа больных. Однако в последние го­
ды всё чаще стали выявляться больные с асимптомным течением бо­
лезни, которая диагностируется только серологически. Сифи.1ис без 
kЛИнических проявлений с положительными серологическими реак­
циями подразделяют на: 
• ранний скрьrrый сифилис (до 2 лет после заражения); 
• поздний скрытый сифилис (давность болезни более 2 лет). 
Вро.ждённый сиф~шuс (syphilis congenita) - сифилис, при кото-
ром заражение произошло от больной матери в период внуrриуrробноrо 
развития. Бдедные lрепонемы ПJЮНИкают в организм rшода из поражен­
ной плаценты через пупочную вену или лимфатические щели пуповины. 
Поражение плода сифилисом чаще происходит в первые три года болез­
нн матери, оно может нарушать течение беременности и приводить к 
nоздним выкидьшJам, мертворожденням и преждевременным JЮдам. 
Различают ранний (до 4 лет) {syphilis congenita praecox) и позд­
ний (после 4 лет) врожденный сифилис (syphilis congenita tarda). Ран­
hИ/:!: врожденный сифилис дополнительно подраздмяют на сифилис 
n.1юда, врожденный сифилис грудного (до l года) и раннего детского 
IОзраста (от 1 года до 4 лет). Каждый из периодов и подпериодов име­
ет свои клинические особенности. Кроме того, выделяют скрьrrый 
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врождённый сифюис (sypl1ilis congenita latens) - врождённый с~-нjщ. 
лис, при котором кnиническая 1шртина отсутствуют и лабораторнь~е 
показате,1и спинномозrовой жидкости в норме. 
Сифилис плоdа, развивающийся обычно с 5-1·0 месяца беремен­
ности, характеризуется преимущественНЫ!.-1 поражением внутренних 
орrанов и костной системы в виде их диффузной воспасштельной ме;т. 
коклеточной инфильтрации с последующим соедини-
тельной ткани, что может серьезно нарушать соответствую­
щих орrанов и приводить к rибе.ш плода. t{аще всего поражаются IJe-
чень, селезенка и трубчатые кости. 
Ранний врожdёlтый с11ф~а11с - врождённый сифилис у псющ1 и 
у детей );!Jlадше 2 JICT, проявляюшийся сифилитичесе;ой пузырчаткоii, 
диффузной папулёзной инфи.1ьтрацисй кожи. 1юраженисм с;1изистых 
трофичесю1ми и .1ихорадочны!>!И симпТО).-НJ.МИ, висцеральным и каст-
даже на коже ча\.:ТО имеюr· 1розюшую, мокнушую поверхность. Папулы 
в окружности рта с.ливаются в сtиошныс экссудативные бляшк11, ис­
пещренные rлуGокими радиальными трешшшми (диффузные и11фи,1ы­
Гохзинrера), остшщяющими впоследствии хараюер11ые .1У'нктые 
разованию кuрок, 11репятствующих носовому дыханию, в связ;~ с <rем 
ребенок не .\\шкет сосать l"рудь («с11филнтичсский наоюрюJ). Крупные 
пустулезные высы1~а1шя на ладонях, подошвах и других участках ко­
нечностей характеризуют сифилитическую 11узырчатку 
В Jferкиx развивае·rся интерстициальна11 сифилити,1еская пневмо­
ния (цбе,1ая 11не1:1монию1), веду1цая к у1шотне~шю ткани ;1t01·кото с раз· 
витием в не);! ск;1еротических ИЗJ.1енений, ч·ю опреде.~яе·1 бе.1ссовать1й 
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вид легких на рюрезе. Поражение nсчени имеет характер интерстици­
ального гепатита с гибелью гепатоцитов, межуrочной круглоклеточной 
инфильтрацией, образованием милиарных гумм и ск..1ер;)ЗОМ. "Макро­
скопически печень коричневатого цвета («кремневая печены}). 
В костях нарушается процесс предварительного обызвествJ1ения 
эпифизарного хряща и новообразования костной ткани; он сочетается 
с воспалите.ньными изменения~ш в прилежащих к эпифизу отделах 
кости и сифилитически).1 эндопериваскулитом. В метафизарных уча­
стках трубчатых костей часто возникают остеохондриты; 1-раницы 
кocru и хряща имеют вид не ровной, а зазубренной линии. Эти про­
цессы развивается на границе лиафиза и нижнего эпифиза бедра, в 
ребрах и груцине. 
ваются патологическими "'Р''·"'""'' (п<оо,дощ1р•Ш<" 
В ЦНС нозникают сосудистые воспалительные изменения, по­
ражение как вещества мозга, так и мозговых оболочек - сифилитиче-
ский энцефалит и мснинпп 
Вро.жdенны11 сифилис раннего 1Jетс1,ого возраста характеризу­
ется преимущественным поражением кожи, слизистых оболочек и 
костей. Высыпшшя менее оби.1ьны, .1окализованы, сходны с rакоВЫ.\tи 
Позд11цit врож·де11ный cuфn'JUC чаще прояв.1яется в возрасте 5-17 
лет. Его основные симптомы сходны с проявлениями трет11чного си­
филиса. На коже и слизистых оболочках возникают бугорковые и гум­
мозные измеf1ения. Однако в отличие от третичного сифилиса при 
позднем врожденном сифилисе имеется совокупность стойких при­
знаков, являющихся резу.1ьтатом прис-rупов сифюmса в грудном воз­
расте или лоявляющихся позднее в резу.lЬтате влияния сифиjштиче­
ской инфекции 1ш развивающуюся костную систе'>lу и некоторые дру­
гие органы. Различают безусловные и вероятные признаки позднего 
llрожденного сифилиса. 
К (патогномони'шым) признакам позднего врож-
де1нюrо относится тоJ1ько «триада 1·етчинсона>J: rетчинсо-
ноnы зубы (бочкообразные верхние средние резцы с выемкой по сво-
с Проявления'11и приобретенного сифилиса третичного периода. Отли-
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чия касаются вилочковой железы, в которой моrуг встречаться rюлос-
стая. В ней обнаруживаются отек, клеточная инфильтрация, резкая 
r·иперruтазия ворсин, иногда в них образуются абсцессы; в стенка,'\ со-
судов отмечаются воспалительные изменения. 
1Lиму11итет. После заболевания им'1унитет нестойкий, несте­
рильный {только нри нали•ши ан rигенов снирохет). Его нюывают 
шанкерным. Лри повторном заражении 
тканях и образоваиию 
Н нроцессе 3аболевания 
ДuamoJ сифилиса основывается на клинических проявлениях, ре-
зультатах (сбследование предrю.пагасмо1·0 источника), 
исс.1едовании (обнаружение бледных тре-
rюнем, rю:южите.1ьные серологические реакции). Субстрато\1 для иссне­
дований на бледные трепонемы служат отле;lяемое твердого шанкра, 
которых определяют 
специфические антюрспонсмные антитела. в частности, реающ~ r1м­
моби.1изации блед11ых трепанем (РИБТ). 
- непрямая реакция иммуноф,1юоресценции. 
- ИФА с трспонемным антигеном 
Кроме тоrо, используют а.1.1ерги'rеский метод - ввалят внутри­
кожно а.1лерген люетин. Через 24-48 •~асов выяв..1яют rи1Iер~м11ю и 
инфильтрацию у ли11 с ПЧЗТ 
1-0/IОРЕЯ инфекционное заболевание, вызъшае)tfос специфи-
ческим возбудите.1ем -- гонококком,- передающееся преимущественно 
половым 11утём и характеризующееся, в основном, поражением слизи­
стых оболочек мочеполоnых органов. Набнюдаются также гонококко­
вые поражения слизистой полости рта и прямой кишки, что выявляет­
ся после орогенип1льных или гомосексуальных контактов. 
ме лейкоцитов, обычно групнами, но иногда можно видеть и внекле­
точных r·оfюкокков. Исследования гонококков в последние годы 
зывают на изменения их биологических свойств (нштичие 
rосом, 13-лактамазы, снижение чувстните.1ъности к антибиотикам, по-
яuляется факультативным внеклеточным парази­
том, который связывается с эrште.1иалъными клетками хозяина и спо-
личиями, обус.1овлснными внутриге1юмной рекомбинацией и реком­
бинацией, наступающей вслед за вt-Iраиванием экзогенной ДНК из 
лизированных гонококков. Проникновение возбудителя в ткани обес­
печивается набором адгезинов, нюываемых непрозрачными белками 
внешней мембраны. У этих адге1инов тоже есrь генетически обуслов­
ленные антщ·енные разли'-1ия. Капсульные полисахариды гонококков 
участвуют в по!lдсржании микробной нирулентности, по мере воз­
можности 1rодан,1яя фагоцитоз в отсутствие антигонококковых анти­
тел. Патогенные нейсссрии выделяют протеазу, расщепляющую IgA. 
Они таюке освобождают пептидогJrиканы и эндотоксины, вызываю­
щие продукцию фактора некроза опухоли-а, который может стать 
причиной шока и недостаточности различных систем. 
Источ1111к.о,11 юра.ж·етт ян.1яются, главным образом, бо.1ы-rые 
Хронической гонореей, преимущественно женщины, так как у них 
Хронический процесс лротекает почти нез:~метно, более шштсльно, 
Труднее диагностируется. Больные острой и подострой гонореей при 
наличии остроноспалительного процесса обычно избегают половых 
С!il!зей. Путь переdачи забш1евания - почти иск.лючите..1ьно по.1овой 
(у детей при пользоnа. 
нии общи\ш с бо,1ы-юй полотенцами, J.Ja /\:0-
торых сохранился невысохший гонорейный гной). Заражение новоро. 
ждёююго может произойти во время родов при прохождении rщода 
через родовые пути больной матери (гонобленнорея новорожденных) 
К7итшчестшя картина, папим10рфологичсс1ше U3.lfl!lil!liUя. Инкуба1Jи. 
онный период 3-4 дня. По давности забо:тсвания и выраженностIJ !(r)и. 
нической картины различают с.,1едующие формы гонореи: 
- све.ж:ця гонорея (давность заболевания до 2-х месяцев): ост­
рая, rщдострая. торпидная (асимптомная). Для последней характерны 
незначите:1ьные клиничес1н1е прояв:1ения при обнаружении у больных 
возбудителя. 
-хронuчесн·ая гонорея (давность заболевания свыше 2-х месяцев 
или неустановленная давность Jабо.1евания; 
- латентная (типично такое состояние, когла гонококки в мазках 
и посевах не обнаруживаются, симптомы заболевания практически 
отсугствуют, а женщина является, тevi 11е менее. явны'-1" источником 
заражения) 
Возбудитс.'JЬ инфекции поражает пре1-шуществеюю слизистые 
оболо•ши отделов мочеполовой системы, выст.1анные одн()слойным 
эпителием: уретру. выводные протоки бартолиновых же.1ез, церви-
может распро­
странятLся на парауретральныс ходы. эпите,1ий }Jичников, 
слизистую оболочку прямой кишки, брюшину малого таза. Воспале­
ние слизистой оболочки влагалища (гонорейный кольпит) воз~южно 
при особых состояниях женского организма: в детском возра1:те, во 
время беременности и в периол мсноrшузы. 1·ематогеююе распростра­
нение гонококков .vюжет ин01-да обусловить развитиt' 1·онококкового 
сепсиса и появле1ш1: .\1етастазов в различных органах. При 1 онококко­
вой бактериемии суставы, г.1аза, плевра. эндокарл, мьнu-
КОНЪКJНКТl!ВИТ, кератнт. 
Острый гонорейный у мужч11н сопровождается отеком 
наружного отверстия уретры, которого с гановя гся с.1сrка вы-
вернуты наружу, а также слизисто-гнойны.vr отделяемым. При отсут­
ствии лечения а1п11би01иками процесс с~ерез ра1ное время за1рагивает 
заднюю уретру. а затем лоражает притнки яичек. предстател1,ную 
железу и семенные пузырьки. В этих 
ного воспаления вплон, до абсцессов. 
приводить не только к стриктурам уретры, но и мужскому бесJL•юдию. 
большое количество фибриноrе-
и способствующего тем са'v!ЫМ от-
граничению воспалите:1ьноrо процесса с образоf!анием многочислен­
ных спаек. Распространение инфекции происходит в основном по 
предсуществующи'v! каналам. 
У женщин уретрит выражен слабее покраснение и отечность в 
области наружного отверстия уретры и слизисто-гнойные выделения, 
Однако нередко он приводит к 
же.1е~ы пред.цверия влагалища 
(воспалению большой 
Воспаление всегда начи-
нается с выводного протока железы (кана.1икулит) и .'Wакроскопически 
выражается в птеремии 06;1асти наружных отверстий выводных про­
токов (гонорейные пятна). При присоединении вторичной инфекции 
возникает псевдоабсцесс железы с характерной клинической карти­
ной. В воспалительный процесс часто вовлекаются парауретральные 
ходы. Среди не~ного'шсленных осложнений следует назвать церви­
цит и саrrьпингит с пос.1едующей рубцовой деформацией маточных 
труб. Изредка гнойный са,1ьпингит прогрессирует до тубоовариаrrь­
ных абсцессов и даже тазового перитони га. При хроническом уретри-
те отмечается только уг011ще11ие стенок уретры 
Микроскопически при всех гонококковых 1юражениях просле­
живается выраженная экссудативная, обычно гнойная, реакция. Она 
сменяется фор)l]ированием грануляциоtшой ткани, плазмоцитарной 
инфильтрацией, а затем фиброзом. 
И.•шу111m1t!т к гонококку практи•~ески не вырабатывается, анти­
тела защитной роли не играют. 
Дua,'нoaim~·a. Дпя юшгностики заболевания используются бакте-
риологический, серологический методы. экс-
nресс-диагностика. исследования с.1ужит отделяемое 
из уретры, цервикального кана.1а, а при блефорее - отделяемое конъ­
fОнктивы глаза, сыворотка крови 
TPHXOl\10HllЛ~ одно из наиболее распространённых заболе­
I!аний мочеполового тракта и пока Jанимающсе первое место среди 
заболеваний, передаваемых половым пуrём. Ежегодно на плаце-те 
вновь заражаются примерно 3 млн. че.1овек. 
ЭllШОЛОi!ШL Возбудителем мочеполового трихомониаза явmr~JI 
:влагалищная трихомонада - Trichomonas vaginalis (се:чейетзо 
Protozoa, класс жгуrиковые - FJagellata). 
Влагалищная трихомонада представляет собой самостояте.~ьнь~ii 
вид, в естественных условиях обитает только в мочепо.1овом annapaтt 
чедовека и не поражает животных. У женщин местом обитани11 
Trichomonas vaginalis является влагалище, у мужчин - предстательнм 
железа и семенные пузырьки. Мочеиспускательный кана.1 может по. 
ражаться у обоих полов. 
Трихомонада представляет собой типичный одf10к.1еточный па­
разит, способный повторять рельеф эпителиальной клетки (на которой 
они паразитируют), проникать между клетками в узкие щели и инва­
гинировать в ЮJетку хозяина. Способность урогенитальных трихомо­
над фиксировать на своей поверхности большие количества антитриn­
сина обеспечивает защиту простейших от разрушитедьного действия 
организма. На поверхности они имеют протеолитические ферменты 
(гиалуронидаза, амилаза, ката.лаза) и фибронектин - гликопротеид, 
сnособствующий прикреплению паразита к лейкоцитам, эпителиаль· 
ным клеткам, эритµоцитам. 
Вирулентность урогенитапьных трихомонад находится в прямоii 
пропорциональной зависимости от их гемолитической активности. 
Урогенитальные трихомонады бывают тр!!'х форм: грушевидной, 
амебовидной и почкующейся. Тело трихомонады сосrоит из оболоч­
ки, протоплазмы, блефаробласта, ядра, аксостиля, четырёх жгутиков, 
ундулирующей мембраны, фибри:m. Размножается трихомоиада пу· 
тём лродольноrо деления. Трихомонады не образуют цист или других 
форм устойчивости, обеспечивающих им сохранение вне человече­
ского организма. 
Трихомонады быстро теряют жизнеспособность вне человече­
ского организма. Во внешней среде при высуш11вании трихомонаДЬI 
погибают за несколько секунд, губительное деl!ствие на них оказыва­
ют температура выше 40"С. прямые солнечные лучи, мед.аенное замо­
раживание, различные антисептики. Трихомонады хорошо расТ)'Т 8 
анаэробных условиях, оптим:у"о! роста их при рН среды 5,5-7,5 и те){-
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пераТ)'рс 35-37°С. Трихщюнацы выделюот во внешнюю среду r·иалу­
ранидазу. r1юаются эндосмотически. Влага..lищные трихо.\.!о~~ады -
а.эротолерантные анаэробы. 
Путь передичц инфекции - половой; передача инфекции быто­
вь1м путём происходит редко. Jто определяется способностью возбу­
дителя сохранлть жизнеспособность в течение 24 часов в моче, спер­
ме, а также в воде и в течение нсско.1ьких часов во в.1ажном чистом 
белье. Возможность инфицирования женщи11 трихомониюом при ку­
па11иях в реках, плавательных бассейнах, а также в банях. в настоящее 
время полностью огвергается 
Источ11111<: инфекции - больной трихомониазом. Чаще заболева­
ют женщины в возрасте от 16 до 35 лет. Н01юрожденные, инфициро­
ванные T.vagiпalis, спонтанно освобождаются от паразита в течение 
иеско.;хькнх недель. 
Урогенита..1ьные трнхомонады проникают в организм постепен­
но per continuitatelll, через межклеточные пространства и затем в субэ­
пителиальную соединительную ткань, а также лимфоr·енно через 
множественную сеть :rи"1фатических щелей. Развитие у женщин три­
хомониа3а связано с отсутств11ем основного компонента нормальной 
микрофлоры юаr·алища - кислотообразующей палочки Lactobacillus 
(описана А. Doeder!ein). Трихомонадьr, попадая в уретру, фиксируют­
ся на клетках п.1оско1·0 эпите.пия сJшзистой оболочки, проникают в 
железы мочеиспускател~,ного канала и лакуны. !!опадая в мочеполо­
вые органы, трихомонады либо обусловливают развитие воспа..'Iения. 
либо не вызывают никаких изменений. Умеренно выраженная воспа­
лительная реаюшя развивается при наличии большоrо коли•1ества па-
разитов. Выделяемая трихомонадами 
чите,1ьному разрыхлению тканей и 
приводит к зна­
проникновению 
токсических продуктов обмена бакте-
Kл1mu•{(tc1azя карпшна и патоморфологические изменет1н. В зависи­
мости от длите.11ьности заболеванюr и инте11сив1юсти реакции орга­
свежую (острая, подаст-
характерно 
Время менс1руации и беременности эта инфекция может обостряться. 
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Наличие трихомонад irpи отсутствии объективных 11 субъсктиеных 
симптомов заболева1-!Ня п0Jво11яег поставить диап-юJ трихомо11а..1оно. 
сительства. 
Основ11ыми очага"1и поражения при урогенитш1ьно\1 трихомо­
ниазе являются \ючсиспускательный канал у мужчин, 11лагщщще И 
уретра у женщин. У большинства М}ЖЧШ! трихшюниаз не имеет сим. 
птомов, но все же иногда сопровождается так назынаемы\1 негонокок­
ковым уретритом и даже простатито\1. Формирование колониеподоб­
ных сообществ T.vagшalis в уретре rrриводит к учащеш1ю н paccгpoli­
cтвavr мочеиспускания. К~иническая картина острого трихомониаза у 
женщин характеризуется симптоо,~ами вагинита, к ко~орому могут 
присоедшщтhсл нестибу,1ит, уретрит, .тдоцервицит, Jн,~ометрит. 
1Накроr:ко11и•1ески в поражсJJНых слиJистых оболочках ОJJреде­
ляется очаговая ги11ере).!ия, отек с обра~ованнем в некоторых снучаях 
мелких пуJырьков и папул (юемляничная мукоза»J. ,'v/uкpocкorm'tecкu 
в слизистой обопочке и поверхностном с"1ое поис.1и1истой ос~ювц 1щ­
является инфи..1ьтрация "1нмфоцитами, плазматическими клетками и 
nолиморфно-ядерными лейкоцитамп. Лишь иногда вос11а.1сние имее1 
выраже11ный 1 нойный характер наподобие гонококкового уретр1па. 
О!!лижне;тн прr1 трихомонадных уретритах у мужчин встречают" 
ел часто и прелстан"1ены 13 JЗиде простати га, всJНК)лип~ и эшщищши-
та, которые по клинической 
ной этиологии и 1rро1екают 
от;тчаются от г<1ковых гонорей­
бурfЮ. При дшпе"1ьном течении 
возможно образование множественных стриктур )ре1-ры 
И11.11уштmп. Трихомонадна11 инфекция не привалят к ра~витию 
выраженного НММ}11111е1а. 
Дшиностикп. Трихо'11онады :1егче всего обнаружить в свежегrри­
готовленнт"1 нреnарате «Висячш1 капля» (кап.:1я теплого и1отоническо­
го рас1вора хлорида нсл рия). Забор материала проп1uоди1ся 111 разных 
очагов (yperpa, .'11очевой пуJырь. В}!!ЫJа, вагина, прогокн бо.1ы11ил вес­
тибу.1ярных желез). В таком препарате неокращенный пара1ит хорошо 
заметен б:~агодаря cвoeiJ подвr1жносп1. В уретра.1ьных \1аJках, окра­
ше11ных по Гимзе, трихомонадhI выявс1яются гораз;ю 1pyJlнce. [(лii ла­
бораторной диагностики трихомониаза при)J!еtJяются 1аюке люминес­
центная микроскопия, ку.'lь~ ральные, и~1мунолоrи4еские ,\!етоды и 
экспресс-метод (латекс-агг"1ютинация) 
IЪНИТАЛЬНЫЙ ГЕРПЕС 
При геттmальном герпесе, передающи~ся поло11ым пуге\1, мел-
кие везикулярнг.rе 13Ысыпания возникают на слизи-
стых половых органов и коже паховых зон. До начаn:а вы-
сыпаний нередко беспокоит чувство зуда, жжения, бо.1езненности. 
Герпетические пузырьки, содержащие серозную жилкость, вскры13а­
ются, образуя медленно и язвы, обрамлен-
ний остается розовое пятно воспаления, со временем исчезающее. 
Герпетические высыпания могут сопровождаться явлениями регио-
6Uрующий) и атипич11ый. 
Острый генuта~ьный герпес у женщин характеризуется типич­
ными герпетическими высыпания\1и на коже больших и ма..1ых поло­
вых губ, промежности, слизистой 13Лагалища. mейки матки, а у '1уж­
чин - f!a коже и слизис1ой полового члена, мошонки и промежности. 
Генита..1ьный герпес прояв..'1яется гиперемией, отечностью, язвами 
различной величины, контактными кровотечеfшями. Длительность за­
бо.1евания 8-10 дней. 
Особую пробле>,1у представляет генитальный герпес у беремен­
ных женщин в связи с 1301можностью неона·1альной и11фекuии. 
Хроничесl<"ий рециdивuрующий ге11ита~ы1ый 2ерпес от.1ичается 
д;1ительным и упорны\! течением, с частыми обоС1рениями и перио­
дами ремиссии. Эксуда1ивные процессы выражены ~1енее интенсивно, 
однако заживление язв г1ротекает более длитеJJьно. 
зырьков и оrраничивае1ся появлением на коже округлых розовых вос­
палительных пятен с нечетки\\и 1 ранищ~.\Jи. Иногда на этих местах 
ощущается зуд, чувство жжения. но сы111, не появляется. При папулез­
ярко-розовых у1е.1ков величиной 
кожного герпеса характеризу­
ется четко очерченной отечностью тканей без образования везикул. 
Зocm1?puфop.~111ыil КСНkflЫЙ герr1ес характеризуется образованием С\Ле­
ментов высыла•шй по ходу нерва и сопровождается невра..1гией. 
Наибо,1ее редко встре•шются, 1ю тяжело 
как правило, внезап­
ное острое начало -подъем темпера1уры до 40°С, поя1нение симлmмщ, 
интоксикации, вплоть до нарушения сознания. Высыпания занимШQт 
обширные поверхности и сопровождаются 
то.\f Высыпания превращаются в пустулы. 
Иммунитет При первичном инф,ициро"шии 
антитела, при реuидИВlL\: - lgG и lgA. 
является нестерильны'11 и временным - при снижении ИММ) нитет-а f1<1-
ступает рецидив инфекции 
Прогшл обы•шо благоприятный, 1а исключением генерализован­
ной инфекции, при когорой развиваются 1ерпе1ические энцефалиты, 
менингоэнцефа.JJИТЫ, пневмонии. 
Диатостика герпетической инфекции 
характерных 1юражс1шй' кожи и слюнстых 
на ос1юnании 
.111я 1юдтвер-
ждения диаrноза исrюльзуется выделение вируса из содержимого ве­
з11кул, биолоr·ических жидкостей и секретов oprafJИ>Ma (кровь, слюь, 
моча, слезная жидкость, спинно-)..юJГовая жидкосг1,). lj C'lfШJax с тка­
ней и органов, мазках-отпечатках, соскобах. Д!1я диагнос 1·ию1 испо21ь-
3уются методы: цитологический ме1од (из соскоба пораженного 
участка эпителия готовят маюк, окрашивают по Рома1ювско\1у-Гимзе 
11 обнаруживают многоядерные клетки с внутриклсто•~ными вк.1юче­
ниями), \1СТОд (заражают культуры клеток. выяu­
в виде гигантских многоядерных клеток с вкнюченю1~1и, 
парных сыворотках в ИФА. I!p11 первичной инфекшш 
характерно появ.1ение при рециди1щх - !gG, lgA), биологический 
с моноююнаньными анппела\ш против 
молщс"р•ю-п'""""'"ой диагносп11ш 1~р11еса применя­
и НК-1юлимераз1-1м1 11егтая реакuня 
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ГЛАВА 9. 
ВИРУСНЫЕ ГЕПАТИТЫ 
Вирусный гепатит - вирусное заболевание, характеризующее­
ся преимущественно поражением печени и пищеварительного тракrа. 
ел. Боткин в 1888 r. впервые выдвинул концепцию инфекционной 
природы данного заболевания и поэтому вирусный гепатит называют 
инфекционной желтухой, или болезнью Боткина. Возбудителем ви­
русного гепатита являются следующие вирусы: 
- вирус гепатита А (ВГА); 
- вирус гепатита В (ВГВ); 
- вирус гепатита С (ВГС); 
- вирус гепатита Е (ВГЕ); 
- Оедьта-а2енm, дефектный вирус. 'Iребующий для реплиI«Щии 
вгв. 
Тяжесть заболевания варьирует от легких случаев без желтухи 
(безжетушная форма гепатита), которые зачас~ую не диагностируют­
ся (данная форма наиболее характерна для гепатита А), до тяжелой 
формы с желтухой и другими проявлениями поражения печени. Ино­
гда заболевание сопровождается выраженной желтухой с небольшим 
повышением: аh-тивности трансаминаз (холестатическая форма гепати­
та). Тяжелое поражение может приводить к развитию печеночной не-
Печень может поражаться не тоnько этими вирусами, однако 
термин ((Вирусный гепатит)) в данном случае не применяется, так как 
при этом поражение печени является неспецифическим и обычно раз­
вивается как осложнение при тяжелых формах данных инфекций. К 
этим вирусам относятся: вирус Эпштейна-Барр (при инфекционном 
мононуклеозе); вирус простого герпеса I типа; цитомегаловирус. 
Вирусный гепатит А (эпидемический гепатит, болезнь Ботки-
на) имеет следующие основные характеристики: 
вызывается РНК-вирусом; 
механизм передачи - фекалЫ!о--оральный; 
инкубационный период относительно короткий ( 15-45 дней); 
спорадический или эпидемический характер; 
наличие прямого uитопатического действия вируса; 
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• циклическая желrушная илн безжелтушная фор~1ы тсченая 
• носительства нируса и перехода н хронический генати:т '!fe 
отмечается; 
• обычно легкое клнническое течение с полной злиминациеt;: 
вируса и по.1ным восста1ю1щенисм функции печени 
А выделен S. Feinstone 
(1973) и отнесен к род)' семейства Picomaviridae (pico _ 
маленький, rna - РНК, содержащий вирус). В группу пикор11авирусов 
также входят возбудители nолио:.rиелита и ряда сходных с ними забо­
леваний, возбудитель ящура и некоторые другие вирусы. Бот,шинст­
во пикорнавирусок передается в резулrлате ора.1ьно1·0 заражсnия. 
Вирус гепатита А способен длительно сохраняться в воде (3-10 
месяцев), почве, в экскрементах (до 1 месяца) и на предме1ах хозяйст-
венного обихода. Он инактивируется при 100°С в гече-
ние 5 мин. Вирус чущ::тв1пе.1ен к формалину а онюси 1·с,-1ь1ю ус-
тойчив к XJIOpy, не инактиl!ируется хлороформам и эфиром. 
Вирусный rепатит А (ВГА) также называют ю1щдем~1'1сским>1, 
потому что он обычно И.\1еет э1хидемr1ческий 
ню~, о,1нако бывают и спораД11ческие с.1учаи 
ние широко Р"''рос•Р""'° во всех регионах планетhr и набтодаегся 
в основно,\1 детей; заболевание пр01екает в легкоii форме, 
без же;пухи. на611ЮЩ!<0ТСя в1,1раженная желтуха. ДJн1те.;1щое и 
тяжелое течение, а т<1кжс с~1ертс.1ьные исходы очень редки. 
НГ А передается фекально-ора.1ьным ~пособом, обы•1но '!ер<:> за­
грязненную пищу и воду. Т к. выде!1ение вируса с фека.~mями начина· 
ется задолго до появления 
жет свободно распространяТh 
в данный период 60}1Ь1юй мо­
Носителhства при л:анном 
гепатите не бывает, иммунитет стерилен. 
Вирусный гепатит В имеетс,1ецую11ще основн~,1е характерr1стики· 
• вызывается ДНК-т1русо~1; 
• путь переда•1и через кровь и ее продукты, загря·тенные кро­
вью инструменты, трансп,ыцентарный, nо.1овой; 
• 11нкубац11онкыii периол относктельно ллите.1ьный 1-10-J&O 
дней); 
• повреждение печени в резульгате антинирусных нммунных 
реакuий; 
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• нередкое развитие носите"1ьства и переход в хроНи'!еский ге-
патит; 
• относите.:1ьно тяжепос поражение печени. 
Этиология, эпuдемuолог11н. Вирус гепатита В (НВV) открыт в 
I967r. Первоначально был обнаружен нс сам вирус, а его поверхност­
ный антиген (/-!ВsAg). HBV - сложноорганизованный вирус, пора­
жающий преимущественно клетки печени. Его полный вирион - час­
тица Дейна - имеt.,"Г ядро, окруженное оболочкой. Внешю1я оболочка 
вируса гепатита В является двуцепочной: 
«плюс»-цепь состав.1яет 50-80% ((.\ШНУС»-цепи. Вирус ffмеет 
rюлиJ.fеразу, которая необходима для достройки внутренней цепи 
ДНК и 4 анщгена - поверхностный (HBsAg), сердцевидный (HBcAg 
или HBcorAg), антиген (HBeAg, входит в состав 
НВсоrАg), а таюке Н:ВхАg. три антигена (HBsAg, HBcorAg, 
НВеАg) и антитела к ню1 изуче11ы довольного хорошо, роль НВхАg и 
НВ\' устой•1ив во внешней среде. Он теряет способность вызы-
1200С 'lерез 45 
в течение 60 
мин., кипячении J.fИH., а также при пpot·peвaJ-JШJ при тем­
пературе 60°С в течение 10 ч_ Он не чувствителен к кислым значения 
рН, но разрушается в щелочной среде. Губитепьно действуют на ви­
рус перекись водорода, УФ-обпучение в сочетании с ~- пропиолакто-
То11ш, т.к. в основном он передается через кровь. Возможен также по­
ловой путь передачи, а таюке распространение от носитепей, у кото­
рых нет никаК11х к.1инических 11ризнаков заболевания. Сейчас поспед­
ний путь распространения встречается нее rеже и реже, т.к. все доно­
ры обследуются на носительство ВГВ. Вирус может также распро­
С"rt~анят1>ся «вертикально», т.е. от \1атери к пподу. 
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При вирусном гепатите повреждение к..1еток печ:ени возникает 
как в результате прямого цитопатического действия вируса, так и в ре. 
зультате того, что на поверхности инфицированных кnеток появ!1яется 
НВsАg, поэтому клетки печени повреждаются антителами, нw~равлен­
нымн против ВГВ. При низком иммунитете к этому антигену или толе­
рантности организма к нему вирус может долгое время сохраняться в 
клетках, не вызывая их гибель; в данном случае человек становиться 
бессимmомным иосителем вируса. При биопсии печени носителей в 
ней обнаруживаются кпетки со светлой гомогенной цитоrшазмой, в ко­
торой содержится огромное количество вирусных частиц. 
Течение гепатита В намного тяжелее, чем гепатита А. Заболева­
ние обычно проявляется тяжелой жел-~ухой, часто развивается хрони­
ческий гепатит и цирроз печени. Иногда иабJJюдается смерть больных 
в остром периоде из-за массивного некроза печени. ВГВ также nри­
нимает участие в развитии печеночноклеточного рака. 
Гепатит С характеризуется: 
• вызывается РНК-вирусом; 
• распространением через кровь, загрязненные кровью инст­
рументы. составляя основную массу «трансфузионного» вирусного 
гепатита. и. возможно, половым пугем; 
инкубациониый период ] 5-150 дией; 
зачастую асимптоматическим течением; 
• неустойчивым функционированием печени; 
• прогрессированием и тенденцией к развитию хронических 
форм. 
Этиошпия, эпиде,ииоп.оги11. В 1989г. Hougl1ton и соавт. идентифи­
цировали вирус гепатита С, который в группе вирусных гепатитов ни 
А, ни В с парентера.,ьным механизмом передачи имеет наибольший 
удельный вес. 
Вирус геnатита С представ..1яет собой сферическую ча;;тиuу. со­
стоящую из нуклеокапсида, окруженного белковолипидной оболоч­
кой. HCV находится в сыворотке крови низкой концентрации; :это за· 
трудняет его выделение и изучение. По сравнению с HBV HCV менее: 
устойчив к физико-химическим воздействиям. 
У вируса гепатита С очень мапенький геном, в нем всего 1 ген, в 
котором зашифрована структура 9 белков. Между 5' и 3' терминаль-
'" 
ным11 участками генома вируса располагаются 
струКТ) рные гены, кодируемые геномом вируса. 
в проникщ1вении вируса н Ю\е'1ку, в сощаf!ИИ и сборке вирусных час­
тиц и в переключении на себя некоторых функций клетки:. Три белка 
вируса, учас1вующие в фор~ировании вирусной частицы, назьшаются 
структурными, оста.,1ьные шесть белков выполняют разные фермента­
тивные функции и на1ываются неструктурными. 
ц;у с беJ1ками сердцевины (саг-антиген) относят и гликопротеины 
лачки. Неструктурную область предстак11яе1 комп.1екс белков с фер­
ментативной актив1юс1ью. К каждому их этих белков, структурных и 
"'""''"'"'°"· вырабатываются антитела, циркулирующие Б крови. 
В•Р•<ебслс"<осоъ их соотношения опреде.1яет существование 
серотипов. Таксономический анализ Быяви.1 принадлежность 
семейсТБу Flavivlridae, представляя в нем третий самостоятел1.ный 
неоднородность, соответствующая особенно бысчюй замещаемости 
нукдеотидов. В ре1ультате образуется большое число разных геноти­
ооБ и субтитов. Они отличаются друг от друга иной последовательно-
стью ну1оеопщов. Наиболее С-протеин. а в неструк-
турной об,1асти "'\S5-протенн и РНК-оолимераза. С 
другой стороны, бе,1ки вкешней оболочки E2/1'\Sl и Е! особенно ва-
риабельны 
В кашей иране чаше Р'""'Т'ИРУСО<" 
70% от общего числа да.1ее частотой - За, la, 
2а. Генотип 1 Ь сочетаеJ'СЯ с более высоким уровнем виремии и низким 
отве1ом на .lечение интерфероном альфа. И1у<rение и опреде.1ение ге­
нотипа НС\' у больного и~еет практическое и прогности•1еское значе-
ние, так как установлено, что лиttа, еиф>цирсе.и•н»о определенны~ш 
rенотипами HCV, в •шстности 3-м и п.1охо поддаются лечению 
реафероном. 
ВГС хв.1яется частой причиной гепатита при переливании крови 
и концентратов фа"tоров свер1ывания крови. Он был впервые выяв­
лен у пациентов с книникой сывороточноrо вирусного гепатита (ВГВ), 
У которых антигены; этот геr~атит был назван (<НИ-А, 
Ни-В геоатит)) час10 пр01екает асимптоматично и прояв.1яет-
ся нарушением бfiОХИ\1ИИ печени (периодf'!чсским rювышением тран-
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саминаз крови). Однако, несмО'l])я на легкое течение, нередко ра.з~щ. 
вается хронический гепатит и цирроз печени. 
При гепатите С часто наблюдаются: 
- инфильтрация лимфоцитами синусоидов; 
- жировая дистрофия гепатоцитов; 
- изредка встречается некроз клеток. Такое сочетание НШ<огда 
не наб.людается при гепатитах А и В. 
ГепатитD 
ЭтиологWf, ::тиде.миологuR. Вирус гепатита D (HDV) впервые бЫI[ 
обнаружен в I977г. М. Rizetto и по.1учил название вируса гепатита 
дельта. 
HDV - это сферическая частица 35-37 нм в диаметре, с ядром, 
содержащим РНК Внещняя оболочка частицы состоит из HBsAg. 
НDV располагается в основном в ядрах гелатоцитов и изредка в цито... 
плазме. 
Существует, по крайней мере, три различных генотипа вируса 
гепатита О. 
Особенностью НDV является участие в его жизненном цик..1е 
вируса помощника - НВV. Пока недостаточно изучены механизмы 
проникновения вируса в клетку, остается открытым вопрос об «ИЗО· 
лированной» НDV - инфекции, непонятна роль часто сочетанного вы· 
явления HDV и HGV. 
Известно три основных генотипа НDV. Генотип I распространен 
в Северной Америке, Европе, Южно-Тихоокеанском регионе, на 
Ближнем Востоке и вкпючает два субтипа: !а {азиатский) и 1 Ь (евро­
пейский и североамериканский). Генотип 11 характерен для Японии и 
северной части Тайваня. Генотип Ш распространен на территории 
стран Юной Америки. 
НDAg - единственный идентифицированный вирусослецифиче· 
ский белок, который имеет выраженную РНК-связывающую актив· 
ностъ. НDAg устой<tив к нагреванию, действию кислот и нуклеаз, но 
разрушается в присуrствии ще.nочей и протеаз. 
Особенности гепатита D: 
• вирус гепатита D (Дельта-агент) яв.1яется дефектным виру· 
сом, содержащим РНК, кагорый дпя своего развития требует наличиl! 
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вГБ. т.к. он не может синтезировать наружный слой своей вирусной 
оболочки; 
• расс.\:lатривается как суперинфекция; 
• при его на.1ичии гепатит В протекает намного тяжелее. 
Гепатит Е характеризуется: 
• передается водным путем. Он urnpoкo распространен в Индии, 
• наиболее часто прсrгекает, как и гепатит А, в легкой форме, 
• при беременности инфицированность этим вирусом сопро-
вождается высокой смертностью беременных, 
• в экспериментах бы:ю установ:rено, что данный вирус у 
обезьян может передаваться и через кровь. 
Этиология. Вирус гепатита Е (HEV), РНК-содержащий, описан в 
J983г. М.С. Бштаяном, сrгносится к семейству Ca!iciviridae, яв.1яется 
протсrгипом для ново1'0 семейства вместе с вирусом краснухи и 
некоторы:>.1и вирусаvrи растений. HEV представляет собой виру­
соподобную частицу сферической формы диаметром 27 нм, его 
антигенная структура полностью не изучена . 
. Чорфолоmческие из.менения при вирусных гепатитах характеризу­
ются апоrпоюм клеток печени (ацидофильные тельца или тельца Ка­
унсильмана), воспалением портальных трактов, холестазом. 
Несмотря на раз.1ичие патогенеза вирусных гепаппов, их mсто­
логическая картина в типичных случаях очень схожа. Основными гис­
'fологическими 11риз11аками вирусного rепа1ита являются: 
• изменения гепатоuитов в виде гидропической и баллонной 
дистрофии: 
• формирование гиалиноподобных телец Каунсиль\шна, в ре­
зультате arronтoзa пораженных вирусом гепатоци7ов, которые ВЫ'!ШI­
киваются из трабеку.1 в перисинусоидальное пространство; 
• некро·з отдельных гепатоцитов или больших или меныuих их 
групп - ступенчатые (некроз гепатоцитов в виде лестничных nроле­
mв), мостовидные некрозы (некрозы (\Соединяют 11ентральные вены 
с портальными тракта.'ltи); 
•отечность портальных трак1·ов и ю1фш1ьтрация ли'1фоrщтам11 
макрофш·амн н дру: 
r01c.!2. lfc•1eю, 11р01 ге11а1ите. Окраска гематокси­
лщюм" JOJ"'IO'l1.x~00. 
R 
ется rепато~1еrалия. 
гимн клетками l!Oc-
т1,1е1ш11; 
•гипер1~;1аз 11я 
звездчатых рс1 ику-
ло:эндотелио1щгов 
(клеток Купфера): в 
период ВЫ".!.'Юров..1е­
ния в их цитонлазме 
11акапливается кле-
точный детрит; 
•накопление R 
цитоплазме rе11ато­
цитов и межк...~сточ­
ных к;>на.1ы~ах жел­
чи в разли•шой сте­
пени 13ыражс11ности, 
которую шюг:~а на­
зывают "же.1чными 
тромбами·', 
накоru1ение желчи 
1шзы13ают хо,1е~та-
1ом; 
•реrеверация 
rепатоцитов 
В резу,1ьтате 
набухания 1епатоuи­
тов, оте1<а портагть· 
н1.,1х 1-рактов и ин· 
фи.о,трацин пе•rени 
клетками восnа:1еНJJЯ 
у больных наб.-1юда-
При тяжелых формах генатита раз1:1ившотся некрозг,1, •но 1-1ожеТ 
11ривести к раз11и111ю п~ченочной недостаточнос:т>1. 
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Клинически вирусный гепатит может протекать остро и хрони­
чески. 
Острый вирусный гепатит представлен следующими к.1инико­
морфологическими фор~ами: 
• циклической желтушной (юrассическое проявление гemmrra А); 
• безжелтушной (морфологические изменения выражены ми­
нимально); 
• некротической (злокачественной, молниеносной, фульми­
нантной); 
• холестатической (харахтерно вовлечение в процесс мелких 
желчных протоков). 
Многочисленные попьггки выявить достоверные отличия в 
структурных изменениях в зависимости от зrnолоrии острых вирус­
ных гепатитов остаются безуспешными. 
При циклической (желтушной) фqрме вирусного гепатита морфо­
логические изменения зависят от стадии. В первые две недели (пред­
же.лтушный период) при лапароскопическом исследовании печень 
увеличена, плотная. красная, капсула ее напряжена (большая красная 
печень). Микроскопически изменения печени складываются из альте­
ративных, экссудативных и пролиферативных изменений. В этот пе­
риод выражены полнокровие и отек печеночной ткани. В ответ на по­
вреждение вирусом отчетливо выражена мезенхимальная реакция, за­
ключающаяся в пролиферации барьерных звездчатых ретикулоэндо­
t'еJl.иоцитов с последующим превращением их в макрофаги. В строме 
местами выявляются небольшие лимфогистиоцитарные инфильтраты, 
прежде всего вокруг печеночных вен. Вначале гепатоциты могут бьлъ 
виrактны с сохранением в них гликогена. 
В желтущный период печемь за счсn- снижения отека и полно­
kрОвия постепенно приобретает оранжево-красную окраску и тестова­
тую консистенцию, на поверхности ее мoryr появляться мелкие запа­
дения:. В гепатоцитах наблюдаются яв.,1ения преимущественно бал­
лонной дистрофии, одновременно появляются крупные внуrриядер­
lfЫе включения. Постепенно дистрофические изменения rепатоцитов 
усиливаются и развивается их некроз. В случае дальнейшего прогрес­
сирования болезни поражение печени делается все более тяжелым и 
захватывает пракгически всю печень. Происходит дискомплексация 
llеченочных балок. Образующие их гепатоциты раз'Ьединяются и рас-
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полагаются поодиночке или небольши.~ш группами. Характерен коа­
гуляционный некроз гепаrоцитов, а также зJ.1е·щчатых ретикулоондо­
тепиоцитов. За С'1ет некроза возникает ((ферментаrивный юрыв» - По­
вышение в сыворотке активности а~инотрансфсрю, являющих-
ся маркерами цитu.·шза. 
шщионный некроз всей цитоплазмы - тельца 
гелатuцитов объясня­
лю•Фшжтиоп"'щ'н" ш1фильтра-
цитов связаны также появ:1снис макрофа1·альной реакции клеток К;,л­
фера и развитие иногда коллапса рс1икулярной стромы с последую­
щим склерозом. Харакrерна ранняя реrенерашtя 1·епатоuитов, ГЮЯ8ЛЯ-
При йеJжелтущной фор/•1.е вирусного 1·епатита из:11енения печени 
аналогичны встречающимся в преджелтушf1Ый r1ериод цшсrичес1юй 
желтушной формы 
1лтщчественная, или фуль.•tuюттно.я, фор\\а 
хараr..,еризуется массивньш некрозоJ.:1 гепатоцитов. 
быстро уменьшается в размерах, капсуJJа ее стшювится .\юрщшн1Сrой, 
а ткань охряно-же."Пой. !\1икроскопически це~пµмьныс отдс.1ы долек 
11екротизированы, а в периферических преобладает выраженная бел­
ковая: дистрофия гепатоци 1ов в сочетании с жировой дистрофией. 
При холестотичеСJюit форме преобладают яв.1сния холестаза. 
Они проявляюiся расш11рением желчных капилляров и обрюовш1Ием 
<(желчных тромбо8» в их просв~;тах, скоnле1шем гранул же11чных пиг­
ментов в гепатоци·mх. Часто холестаз сочетается с холангиолrпом, 
холангитом и перихолангитом. Склерозированные и деформ11роваf!­
ные порта.11ьные тракты, как и скперозироваН1шя внутризол1,ковая 
строма, инфи.rrьтрированц гистиоuиmмн, нейтрофила­
клсток Купфера. От"1ечаются 
их регенерации. 
Исходы острого вирусного u:nomumu; 
- выздоровление с rюлным воестанов,1сннел1 структуры; 
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- переход в хронический гепатит и цирроз печени (гепап~ты 
B,C,D). 
Хронические вируснме rепатитм могуг вызываться всеми ви­
русами гепатита, за исключением вируса гепатита А. Дпя подтвер­
Ждения клинического диагноза необходимо морфологическое иссле­
дование биоптата. Хронические гепаттпы представлены двумя фор-
мам:и: персuстuрующей и активной. 
Д11я хртщческого персистирующего ?f!nшnuтa характерны: 
- воспаление (лимфомакрофагальная инфильтарция) ограничено 
портапьными трактами, которые расширяются, склерозируются; 
- слабая или умеренная белковая (при гепатите С - жировая) 
дистрофия гепатоцитов; 
- структура печеночных долек и пограничных пластинок пор­
тальных трактов сохраняется; 
- прогноз в большинстве случаев блаrоприятаый. 
Хртшческий акти<mый гелшпит имеет следуюшие морфологиче­
ские особенносп~: 
- распространение воспалительного лимфомакрофагального 
инфильтрата через пограничную пластинку в печеночную дольку; 
- характерна выраженная дистрофия rепатоцитов с развитием 
сrупснчатых и мостовидных некрозов; 
- деструкция гепатоцитов сочетается с очаговой или диффузной 
пролиферацией клеток Купфсра и клеток холангиол; 
- прогноз неблагоприятный: заболевание прогрессирует, реге­
нерация паренхимы печени оказывается несовершенной, развивается 
склероз и перестройка ткани печени с формированием крупноузлово-
ro цирроза. 
В11епечеиочиые измене11ия 11ри вируснm'1 гепатите проявляются жел­
tухой и множественными кровоиз.1ияниями в коже, серозных оболоч­
kах, увеличением лимфатических узлов, особенно брыжеечных и се­
лезенки за счет гиперп.:1азии ретикулярных элементов. Степень выра­
женности этих изменений отражает тяжесть заболевания. При остром 
rеnатите довольно часто возникает катаральное воспаление слизистой 
оболочки верхних дыхательных ттуrей и пищеварительного тракта. В 
эпителии поче'-!ных канальцев, мышечных клетках сердца и нейронах 
ЧНс Н<!Ходят д11строфические изме1-1ения. При хроническом активном 
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гепатите развиваются системные поражения экзокринных желез 
(с..'UОнных, желудка, кишечника, подже.аудочной железы) и сосуд011 
(васку.1иты, гломерулоиефрит). 
Иммунитет: вирусы гепатита имеют различные иммуно.поrи<tе­
ские харахгеристики, иммунитет после перенесенной инфекции д.'lНt­
ся в течение всей жизни человека, но не является перекрестным, t.e. 
переболев гепатитом А, человек можеt заболеть гепатитом В, С и Е. 
Смерть при вирусном гепатите нВС'I)'пает аг острой {злокачесг. 
венная форма) или хронической (хронический rеrrатит с исходом 8 
цирроз) печеночной недостаточности. В ряде с..~учаев развивается rе­
паторенальный синдром. 
Диагноr:ти11.а. Присутствие вируса в клетках печени может быт~ 
обнаружено с помощью следующих маркеров, перечисленных с 
уменьшением степени их значимосn:t: 
- иммуногистохимических {nри реакции со специфическими к 
антигенам вируса антителами); 
- гистохимических (с помощью окраски орсеином по Шиката 
выявляют НВsАg- дпя диагностики гепатита В); 
- морфологических (признаки гепатита В: при наличии НВsАg 
цитоплазма гепатоцитов становится «матовостекловидной)); при на­
личии HBcAg в ядрах выяw~яются мелкие эозинофильные вкпючения 
- «песочные ядра;}). 
Косвенными морфологическими признаками, на основании ко­
торых можно различить гепагиты: С и В, являются развитие не только 
белковой (при гепатите В), но и жировой дистрофии rепатоцитов, по­
ямеиие лимфоидных фолликулов в портальной строме и виуrри до­
лек (при гепатите С). Для гепатита С характерна также выраженная 
про.1иферация мелких желчных протоков. 
ЛаОораторная диагн(J{Тtlи1'а supyr:нЫJC гe1111munwf!: Специфическая 
диаrностика гепатита А заключается в выяв..1ении в сыворотке крови 
lgМ против ВГА. 
Диагностика гепатита В: аити-НВsАg-антите.ла лояаляюТСJI 
спустя несколько недель после исчезновения соответствующего анти­
гена (НВsАg) и свидетельствуют о выздоровлении, а также выработКе 
иммунитета к последующему инфицированию. Аити-НВсАg-антитела 
появляются спустя 4 нед. после HBsЛg, присутствуют в течение всеrо 
периода болезни и могут сохраняться еще несколько лет. HBsAg по-
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Jlвляются в сыворотке за несколько недель до начала заболевания. за­
тем количество их уменьшается и через 3-4 мес. они исчезают. Опре­
деление HBsAg спустл 6 мес. свидетельствуют о носите,1ьстве. HBeAg 
связан с гепатит-В-специфической ДНК-полимеразой, поэтому появ­
ление этого антигена в сыворотке отражает репликационную актив­
ность вируса и говорит об активной фазе забо.1евания. 
Лабораторная диагностика гепатита С основана на выявлении 
специфических маркеров инфицирования (анти-ВГС-IgМIG, РНК 
ВГС) с учетом фазы болезни. Широко используются иммунофермент-
ный метод, полимеразная цепная реакция. 
Диагностика гепатита D: Антитела к дельта-вирусу класса IgM 
- маркер активной реn.1Икации HDV. При полностью развернуrой кар­
тине заболевания и период реконваnесценции определяются анти­
НDV к.1асса IgG. Анти-НDV lgG при острой дельта-инфекции появ­
ляются на 5-9-й неделе заболевания, циркулируют в течение несколь­
ких месяцев. Почти во всех случаях в сыворотке присутствуют также 
НВsАg и ~шти-НВс. Персистенция анти-НDV lgM коррелирует с ак­
тивностью НОУ-инфекции и повреждением nече1ш. Маркерами дель­
та-инфекции также ямяются HD-Ag, РНК-J-ШV. Антиген НD-Ag -
маркер активной репликаuии дельта-вируса. Он может быть выявлен в 
печеночной клетке или сыворотке методом ИФА. 
Разработаны диагностические тест-системы дпя выявления ан­
тител к вирусу гепатита Е методом ИФА, который позволяет вы­
явить анти HEV IgM и/или [gG. Антитела к.пасса Ig:\f обнаруживаются 
в сыворотке от 2 до 24 недель после острого начала болезни. Анти­
НЕV lgG также появляются через 2 лет, хотя иногда высокие титры 
моrут наблюдаться в течение многих лет. 
ГЛАВА 10. ТУБЕРКУЛЕЗ 
T}ЪEf'i..:}~1E3 (от лат. tubercL1!uш - бугорок, ангн ll!bercuJosis 
греч. Фu,1.ш1iwm1) - хроническое инфекционное заболевание, вызывае: 
мое несколькими разНОВИД!ЮСТЯ~IИ КИСЛОТО)СТОЙЧИВЫХ микuбаюерии 
(род Mycobacteгitim, устаревшее название -- палочка Коха) 
> в зависимости от соотношеJ-Jия И\1vtуните1а и а,1лергии туберку­
леJ может быгь 11роявлением как инфинироf!анности, так и болез1ш, rio-
л~му ус1а1ю1щть инкубационный 
лений туберкулеза и хроническое волнообразное его течение с черед.о-
11анием вспышек и ремиссий. 
)пидешшшmя. Согласно данны"'1 ВОЗ. в '1"Ире 11ас<нпывастся око-
Jю20 оо.">но<х туоср,ут"ом. в том числе около 7 млн. с открытой 
заболевает примерно 3.5 \1ЛН. че.10-
век и более 1 млн. умирает от него. Забо.1евае\1ос1ь губеркуJ1сзом в ми­
ре после режого снижен11я в 1950-1960 1 г. во3росла. 
В Республике f>еларус1, ежегодно тубсрку.1ёз поражает около 5 
тL.1сяч <1еловек. В 2005 ro~y ыболеваемосгь населснкя ак-rивным тубер-
К)ЛС30\\ состави.1а 54.З на 100 тыс. насе.1ения. Уве.1и'1илась и 
в 1005 г. она состаrтла !2.1 на 100 rыс. на-
сеJ1енкя Те.\:! не менее, проrквотуберкулl:зная вакuина в свое время 
серьё;но с1JИJила деrскую заболещ1емост1" которая продонжасс ocia· 
ва1ься одной ю са\:!ЫХ низких 1->а постсоветском просгранстве 
Увеличение заболеваемости губсркулеюм и смертности от него в 
странах СНГ совпа.,10 с анdлоr ичной тенденцией в ряде стран Вос1очной 
и Запа.дной Европы. 
1 lовая эпидемиологическая си1уаuия псречеркну.1а намен1вшийся 
в 60-х годах патоморфоз туберкулеза вновь ста.,1и доминиров,пь экс­
су·щтивно-некротические про11ессы, и11фи.1ьтрюивные формы 1:6ерку­
,1сза с массивным распадом и ;"J.:1·a111c1<иvrи каверна~111. казеозная пнев­
мония. плеRриты. 
Причина\111 увс,1ичсю1я ш60.1еuас\Юсги и С\.1сртНоl 1 и от туберкуле­
за с•~итаюr у\удrпенf1е жшне1,1юrо уровня населе1тя (малобе,1кпвое пита­
ние. стрессы. 5ойны), резкое увеличение -..тгр<щии больан1\ rpynr1 1мсе..1е-
н:ия, снижение уровня противотуберкулезных \1сроприятий, увеличение 
чис.rта 1абопевших туберкуле10111 с развитием тяжелых экссудаnшно­
форм болезни, вызваннь~х лекарственно-устойчивыми ми­
Все эти причины привели к потере "управляемосТ!f" тубср­
большого резервуара туберкуле1ной инфекции и вы-
сокой ""4шци,роеон"''сrи населения. Ло1тому есть основания говорить о 
rрозяшей эпидемии туберкулеза в начале нового столетия. 
Jтимотн. Возбудитель туберкулеза опюсится к группе микобак­
терий. Раз.ш<rают четыре типа ~rикобактерии: человеческий (M1cobacte-
rium tuberculosis). бы•шй (Mi..::obacterium bovis), птичий (\1icobacteriuш 
avium-iпtracellulare complexs (или \.1АС') и холоднокровных. Дг~я чело­
века nатогенны два первых типа. Ки..::лотоустойчивая микобактерия ту-
открытая Кохом (1882), имеет форму палочки, длина ее ко­
от 1,5 до 6 мкм. то:1щина - от 02 до 0,5 мкм. При исснедова­
нии под электронным микроскопом ультратонких срезов клеток мико­
бактерий выявляются микрокапсула, клеточная стенка, цитопла.змати-
торам внешней среды, а также к кислотам, щелочам, спиртам. В то же 
ние несколы"их :vшн, кипячение в 
течение 5 мин. действие на ~шх оказывают 5% раствор 
карбо.ювой кислоты, 5% раствор форма.1ина, 2% раствор х.1орной из-
Возбудитель может видоизменять свою структуру 
вплоть до образования [,-форм, когда микроб теряет оболочку и перехо-
дит в 11евидимую, фильтрующуюся сохраняя при этом способ-
ность к ра3\1Ножению и прИС)Щие признаки; при опре-
деленных условиflх !,·формы ревер..:ируют 11 первоначальное состояние 
Устойчивые мико6а1,терии. отличающиеся по виду ко11011ий. скорости 
роста и другим пршнакам от ю;кобактерии туберкулеза и получившие 
к.1иничеекой кар1ине с тубер~..-улезом. Лтиnичнце ~1икобаюсрии вы311_ 
вают поражения чаще в легких и .1и\1фатических узлах, устой"fJВц ~ 
препаратам 
проникает 1:1 организм ра1пичными пуп.ми, но чаще_ 
азрогенно. При этом особую роль играют воздушно-капельная и пы.~е­
вая инфекции. Инфекция :-.-южет распространяться а.шще1парr1ыч путе.11 
- проникновение ее с пи~ей и ко1паК":"11ым. т. е. через повреждснну10 
кожу, слизистые обо.1очки. Описаны редкие наб.1юде1шя лопащ1.ния че-
peJ пл;щен гу. 
Патшене1. ''""'"""'""''"'" микробактериями туберку,1еза не все­
rуб<ср><)',ю<юсс 11роцесса. Во>никно11е11ис, тече-
нис и исход туберкулеза обуслов,1ены иммунопогически~r сосrшнJ1Jем 
организма, его реактивfiностLю. И"1енно реакт11вкос1 ью оргштзча 
"'" этом небол1,шие туберкулезные 1пмене1111я самопро1пво,1ьно и:.лс•1ива-
ются. Перви•1ное 1аражен11с чаще 11роисходи1 в Jстско\1 во3рас1е. реже 
- в юношеско\1 и редко -у взрослых. 
Реакция повыше11ной чувствите.1ь11щ. ти замсл,1е1шого гила 
(ПЧЗТ} пояа.,1яется через 2-3 нсдс.1и после И11фш.<ирован11я, а дo::1aro'f· 
но в1,1раженный кнеrочный и.1,н1унитет формируется черсJ S не.::~ень. По­
с.те Jтoro ра.змножсние ~rикобактерий 1а\rедляется, общее и.\ чис.10 
уменьшаете.я, снецифическзя вос11а.,ш1ельная реакция 3ап1лает. lio пол­
ной ликви1щ11ии возбудите,1я ш оча~а вос1щJ1ения не nplmcxo,i1п. Со-
,1окал113уются внутрик.1сrочно 
"Р'''°'"'"""ю' фор'М"I'""'"" фагОЛIJЗОСО\1 11. ПОЛО\!У не­
:10с1-упны ;щя .1изосс1\rа.1ьных ферментсш. Такой 11ротиuогуберк)л~зf1hlil 
им"1уни1с1 называется нес·1ерильным Остаrшшеся ~ ор1·аниз\1е у,ико-
1-убсрку,1еза li0)1держи~щют rюпу.1яцию сенс•1б11лиJирова'"ных 
и обеспечивают достаточюЛi УРl'Вень иvт\tуно;;оrJ1чео:о11 
акт11вности. Таким образо~J. с~е:1овек \1ОЖет сохраня-ь микобаr;:~срии lY-
бepf.JJ1e1a в 1.:воем органи>ме д.1и1ельнос время и даже всю При 
ос,1аб,1ении возникает угрша акп1в1вации сохрамив1L1еfiся 
ПОП).lЯЦИI! 1-убtркулсза и JdGолев<1.ю1я 1;6~jЖJJ1E'J0\1. 
Приобретенный иммунитет к микобактериям туберкулеза снижа­
вrся при СПИДе, сахарном диабете, язвенной болезни, злоупотреблении 
алкоголем и д:штельном применении наркотиков, а таюке при голода­
JfИИ, стрессовых ситуациях, беременности, лечении rормона.-.~-и или им­
l~l}'нодепрессантами. 
В целом риск развития туберкулёза у впервые инфицированного 
человека составляет около 8 % в первые 2 года после заражения, посте­
пенно снижаясь 11 последующие годы. 
Болезнь чаще развивается у лиц среднего и пожилого возраста 
вследствие реактивацин старых затухших туберкулезных очагов, воз­
викших при инфицировании организма микобактериями еще в детском 
возрасте. 
Морфологическими субстратами туберкулеза как бапезни являются 
разного размера очаги, начиная от просовидноrо бугорка до туберкуломы 
(24 см и более в поперечнике), подвергающиеся казеозному (творожисто­
му) некрозу без расплавления с инкапсуляцией или подвергающиеся рас­
мавлению с образованием полости - каверны - в различных органах и язв 
ив слизистых оболочках. В основе этих процессов лежит специфическое 
1)6еркулезиое воспа.'lение, которое складывается из трех видов тканевых 
реакций, определяемых иммунологическим состоянием организма - альте­
рации, зкссудации и пролиферации. При преобладании альтернативной 
tuНевой реакции в органах образуются oчarn творожистого некроза со 
tnабым участием сосудов и соединительной ткани. Преобладание экссуда­
тивной тканевой реакции выражается значительным вовлечением сосудов и 
llОсnалите.пьным выпотом белков nлазмы, миграцией белых меток крови, 
развитием на этом фоне обширных очагов творожистого некроза. Преобла­
.цацие продуктивной реакции характеризуется пролифераuией зпителиоид­
l!Ых и лимфоидных кпеток. появлением многоядерных клеток Пирогова­
Лвнrханса, размножением фибробластов. образующих аргирофильные и 
IО/Jлаrеновые волокна. В цеmре таких очагов возникают небольшие очаж­
IСИ творожистого некроза (казсоза). Часто (особенно в терминальной ста­
D.Ии) наблюдаются сочетание различных типов воспаления. 
Из всех органов и систем организма rуберкулезом чаще поража­
IОТся легкие. В легких в месте внедрения инфекции образуется очаг 
сnецнфическоrо воспаления (первичный аффе1<m). В развитии первич­
Ноrо очага различают 3 Jmana: тубер1<уле1ной бронхопнев.wонии, 1<азе-
195 
озного переро.жdенuя: ию.:апсуляции. Лока.1юуется 
путей 
В посJ/едуюшие rоаы rткапсулированные очаги "огп обосmо" 
ся, так как 1J них 
руюшихся L-форм. 
микобактерии туберкулеза в виде 
тп1х очаl"Ов образуется перифока.1ьное 
паление. нарушается их це.1остноеть, расп:швляются учаеrки кюеозного 
некроза. При распале такого очага микробы ревсрсируют в свою 1цас­
форм вторнчноrо 
В патогенезе туберкулеза uпреде:rенную рол~ играет и повторная 
экзогенная инфекция, в ре3ультате чеrо оGра->уются свежие очаги в леr-
ких и.~и обостряются старые. 
Вторичный 
Ш.lОМ перВИ'!НУЮ 
возникает у "~юдей, перенесших в про­
и об.1адаюших. хотя и ослаблснны.\r. 
тивотуберку.1езным иммунитетом. Проаесс развивается на фоне 
выраженной а.J111ергии, протекает хро1-1ически. 
Патоморфшю1·ическш1 кар1 ина вторичного туберкулеза легких 
многообразна - от мелких, отграничеmJЫХ от окружающей ткани еди­
ничных очагон до крупных множествс1шых фокусов воепа.1с1шя с рас-
11адо.\1 и обра.щвшшем каверн 
Пrи всех формах туберкулеза fю1никают той и.1и ;~ной степени 
патофизиологические 11арушения нервной, эндокринноfi, ссрде'1110- со­
судистой систем. печени, желудочно-кише•1ного тршаа. 
:\1ноr·ообр11·3ие 11юо.~10рфологмч1::ских ш>.:1енен~1й и клинических 
прО}J!Ыений туберкулезного заболевания обуслов11с10 необходfiмость 
выделения отде.:rыJыХ его фор.м и предсl <шJ1ения их tJ виде кюши•1еской 
кнассификаuии: 
Туберк)лезнзя интокси;шция :- детей и rщ.;~ростков 
Туберку;1сз органов дьР.:ания 
• llсрв:;чный тубсркупезный КО•rп,1екс 
• TyGepK).leЗ ВН) трт·рудны:-. ilИ~1фа1 ИЧ~СКИ\ ~злов 
• Диссеминированный туберкуле"J легких 
• Очаrовыt! туберкулез легких 
• Инфильтративн1.1й т;беркулез легких 
• Туберкулсма легких 
• Кавернозныt! туберкулез не1-ких 
• Фиброзно-кавсрнозный туберкулез ле1·ких 
• Цнрротическиt! туберкулез легких 
•Туберкулезный пле13рит (в том чнсле -эмгrисма) 
•Туберкулез верхf!ИХ ды\ательных nутей. трахеи, бронхов и др 
•Туберкулез ор1-анов дыхания. комбинированный с пылевыми 
профессиональными забо.~с:ва1щями легких 
Группа l/J Туберк,:-лез друrих органов и систем 
•Туберкулез \щзговых оболочек и цснтрал1,ной нерв1юй системы 
•Туберкулез кишечника. брюшины и брыжеечных лимфаrиче-
ских узлов 
•Туберкулез костей и суставов 
• Туберкуле1 мочевых. щ1лоных органов 
•Туберкулез кожи и nоnкожf!ОЙ к.1t:-тчатки 
•Туберкулез nерифери'!еских лимфати'1еских уз.1ов 
• ·rуб.::ркулез глаза 
• !"уберку,1ез прочих ор1·анов 
Б. Хf/р11ктер11стшш туберкулеJНого 11роцесс11 
Ло1<.ап11юция 11 протя.женность: в легких - rю долям. сегментам. в дру­
гих сш.те~tах - па локализации поражения 
Фаю· а) инфильтрацин, р<1с1ыц, обсемеf1ение: б) рассасывание. уплот­
нение. рубцевание. обызвеств,1ение 
Бш:териовыде_~е1111е: а) с выде.1ением микобактерий т~ беµкулеза (БК+): 
бJ без 11ыделения микобактерf1Й тубеµК}Леза (bl(-) 
В. Осложнения 
;Jегочное кровотсч.::11ие. спонпз.1-шый r111е11~10торакс. легоч1ю-сердечная 
недостаточность. ате;1ектю. амилоидО'J_ г~очечная 11едо<.:таточ1юсть. сви­
щи бронхиальные. ~орака_1ы-1Ые и др. 
Г, Остаточные ин1е11енш1после111лече/lНО<О туОерку1ещ 
Органов dы_~ття qн;бро1ные, фибр01110-очаговые, бу.1.1езн1,rе изме11е­
нт1. кальцшшты в л~ге:и' и ли~1фоузлах. ш1енропненмrкклерщ, ii;tppoз. 
бро1-1хо1кгазы. состояние г~осле хирурr·ическоrо м1е11ш1е_1ьства и др 
В строгом соответствии с клини•1сской кнассификацией форм:удu. 
руется диагноз заболевания. f31ta'ra.1e указывается клиническая фор1~1, 
затем - локализация процесса (по долям, сегментам щ:гкого), Фаза Щ:Jо<.: 
паления, выделение микобактерий Т)'беркулеза (БК-, БК-) и ослоJl(це. 
Нооримср.дис'""'"""I'°""'"'' туберкулез S 1-с обою: .1егких в Фа· 
Лссо'"''""Р-"''""' недостаточность!- 11 ст. 
• пер(luчный туберкуле.!; 
• с'е.1ютоген11ыi1 туберк.1щез 
·вторичный туберкулез 
f!ереичиый n{v6еркуле1 рювивается в рс'3ультате проникнове11ИЯ 
возбудителя туберкулеза в че.товека и хараперюуетс11 р3ЗВИ111· 
ем заболевания в 11ериод иифиuщюесиии. сенсибилизацией и аллергиtй, 
реакциями гиперчувствите;1ьнuсти не;1.1едлен1юго типа. преобла.:~ание1~1 
'Экссудаттн-ю-некротr!'1еских изменений, ск.1онностью к гематогенной~ 
:щмфогенной (;1и).1фожслезистоf1) генерализации. параспсuиф11чесюш1 
реакu11ям11 в виде васкулитон, артритов, серознтов и тл. Чаще всего воз­
будитель попадает через дыхате.;1ы1ые пут (95%), реже заражен11е проис-­
;;;одит а:шментарным пугем (4%) 11 через \Ш11да..111ны ( 1%). 
!:>ол~ют пре11муществе111ю леш, но в настоящее вреУ!я перви'-IНЫ~ 
туберкулез стал чаще встречаться у подростков 11 в1рослых. !Jервичны~ 
туберкулез проявляется в в11де rтервичного ту6еркуле31юго ко!.1плекса. 
вкнючающего 1) первичный (очаг) аффект: 2) туберкулезный лимфа!/' 
гит; 3) туберку,1езн1,тй лJJмфадеюп. 
Пр11 аэрогенном зараже1111и перв11ЧJ-fЫЙ аффект фор~шрустся суб­
п;1евра.1ыю в наибоJТее хорощо юр11русмых сегментах чаще правого леr· 
кого - Ш. VIII, JX. Х (особенно часто в IJI сеrмен1е) в вид;:: О'ШГ<1 казеdf 
наго бронхиолита И.l11 ат,всо;1ита, т.е. поражаюгся бронхио:rы 11 а,тьвеС" 
J1ы. В а.1ьвеолах раз1ш11ается очаг зксс)далшного щ1с1таленин, которьm 
очень быстро подвергается некрту, вокру1 него обрюуется серознь1i! 
оrск. Образуется очш казео·шой пнев.~то111т. uкруженный зоной 
фон:а.1ьного воспа.11ения. Размеры зффскта различны: от ал1,вt:олита 
се~ента и в очень редких случаях - доли. В связи с тем, что первичный 
аФФе({Т всегда располагается под плеврой, его сопровождает плеврит, 
чаще фибринозный, могут появиться туберкулезный бугорки. 
Туберкулезный л11мфангит вкrr:ючает поражение лимфатических 
сосудам, по которым осуществ,1яется отrок лимфы от первичного аф­
фект. По ходу тока лимфы к корню легкого развивается .1имфостаз, 
отек ткани и туберкулезные бугорки. Эта дорожка идет от первичного 
очага через перибронхиа.1ьную и периваскулярную ткань, где располо­
жены лимфатические сосуды, к прикорневым лимфатическич узлам. 
В дальнейniем процесс воспааения переходит на регионарные 
лимфатические узлы (бронхопульмона..1ьные, бронхиальные, бифурка­
ционные). в которых развивается специфическое туберкудезное воспа­
ление - туберкулезный лимфаденит, быстро наступает казеозный нек­
роз. Возникает тота.1ьный казеозный туберкулезный лимфаденит. Лим­
фап1ческие узлы увеличиваются в нескапько раз, уплотняются; некото­
рые из них на разрезе представляют собой сплошные некротические 
массы, другие содержат лишь отдельные очаги некроза. Изменения в 
регионарных ли'tфатических узлах всегда более значительны по срав­
нению с первичным аффектом. 
При алиментарном заражении первичный туберкулезный ком­
пдекс развивается в кишечнике и состоит также из трех компонентов: в 
ЛИ'"-!фоидной ткани нижнего отдела тощей или слепой кишки формиру­
ется первичный аффект в виде язвы, туберкулезный лимфангит связан с 
казеозным лимфаденитом регионарных к первичному аффекту лимфа­
тических узлов. Возможен первичный туберкулезный аффект в минда­
лине с лимфангитом и казеозным нек~юзом лимфатических узлов шеи 
или в коже (в виде язвы с лимфангитом и регионарным казеозным лим­
фад~нитом). 
Возможны три варианта течения первичного туберкулеза: 
);. заrухание первичного туберкулеза и зажив;rение очагов пер­
вичного комплекса; 
,.. nроrрессирование первичного туберкулеза с генерализацией 
процесса; 
У хроническое течение (хронически текущий первичный rубер­
!{улез). 
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З11тух11н11е 11ерсю1Но?о туберкулезr1 начинается в лервично'v! очаге 
рассасываете:.~ перифокальное воспаление, экссудативная тканевая ре­
акция смет1я<."ТС~! проl!уктив1юи, вокруг творожнсп)ГО казеозноrо ценrра 
реакция (образуется вал ю ::ннпс.1иа.1ь. 
ных клеток фибро"Щ­
руюшиеся туберку;1езные бугорки. Однuврсменtю фиброзируюп.:я ту. 
ЩlПСЛИОИШ-!ЫХ 
Рис.14. Орrашвация пч1в11•шоrо аффекта. Uк· гок, обогащается во-
рнк~ r~11щrоксилино'1 и ){)ЩИО'1. х200. ~ОКНИСТЫ,,,!И cтp,VK"I)'· 
рами и с.1ивается с на· 
руж11ым слоем. Сюда про1ткают cocym,1. кuторыс могут iЮСПJТать казе· 
озных 'v!acc и вступать с ними в ко11такг. f{;вео-,ныс массы обе3вож1ша­
ются, уплотняются. обы>вествляюгся (11етрифиuируются). На их ~~сете 
откладываются со,1и извести и во 1mутрен1шх слоях капсулы .~южст на­
б.1ю11аться образование кости (метаплазия соедин1пеЛ1,ной тк<~шi в ко· 
стную). !!а месте псрвичноrо аффектfl uбра:->уется заживший первичный 
очаг. который 110 имени описавшего его чешского патолога 11азывают 
очагом Гона. 
Заживление -1уберо.;1ле3rюrо 
провождается нарастанием явлений 
в ;111:v1фатнческих узлах со­
Ка.1соз в ушах уплО"J няется, 
в 11e:v1 !IIOJ ут 01к1адываться соли извсстт~ и может наб.lюдаться обра3ова· 
узлах. Таким образом, зажив.1ение я лимфатических уз11ах происходит так 
же, как и в леrочно\1 очаге, однако в связи с обширностью 110ражения в 
лимфатических узлах зажив.1ение протекает медленнее. 
Фиброзные и1менсния в корне легкого ведут к деформации сосудов 
В кишечнике на месте первичной Я1Rhr при заживлении 
ся рубчик, а в ю1мфати•1еских узлах - 11е1µификаты, оссификаuия их 
протекает очень \:!едленно 
Про~р"ссuрованuе первцчно,'а туберкулеза с генер1L11111111цеii. процесса ха­
рак~·ерюуется усилением специфического воспаления в очагах первич-
наго комплекса. ()но проявляется в •1етырех формах· 
;... лиифо.!IСелезuстая 
~ рост переичного аффекта, 
Ге.\Jаmогенная фор.1т прогрессирования при первичном туберку­
лезе развивается в связи с ранним пошw,анием микобактерий в кровь 
(диссе\1инация) ю первичного аффекта или из казеозно-измененных 
лимфатических узлов. 
Микобактерии оседа­
ют в ра1личных орга­
нах и вызывают обра­
зование в них бугор­
ков размером от мили­
арtrых (просовидных) 
- милиарный туберку­
лез - до крупных оча­
гов. в связи с этим 
разли'1ают w11лиар11ую 
и !iрупноочаговую 
формы гематоr·енной 
генера..1изаиии. О 
крупноочаговой форме 
гематогенной генера­
лиза1~н11 говоря~ при 
появлении величиной с гортuину и более кру~1ных очагов. Высыпание 
Иногда при гематогенной генерализации появляются единичные 
разной веш1чины отсевы в различные органы, в том чис.1е и R верхуш1<и 
легких (очаги Симона). 01Jи имеют важное значение, т.к. спустя ююго 
лет после затихания перви•1наго туберкулеза дают нача..10 туберкулез" 
ному поражению 
Лпнфожелел1стая фор.на оро''Р"'"Р'""'"' прояв.1яе1·ся вовлс-
че11ием в процесс бронхиальных, око.1отрахеа.1ьных. 
над- и подк.1ючичных, шейных и других Jшмфатнческих у1лов. Лимфа-
ти•1ескис узщ,1 '"'"оршщ'"ро'"'"ы, увеличены в диа,1стре до 1 - 5 
Особенно бо;~ьшое зна•1сние в 1слиникс приобретает туйерю.1е3-
ныil бро11хоаdен11т, при 
лимфожелезистая каверна. Структура се такая же, как в ,1егком: 
спсuифичсские гранулящн;, ш11рокая зо1ш псрифока.1ьного воспаления. 
Вокруг l(аверны в леr·ю1х в альвеолах появляется серозный и макроф<~­
гальный экссудат, выявляются поля липидосолержu.щих 
терсти1tиаr11>ной ткани и признаки специф11ческого sоспа:rения 
11рорьшс содержимого казео1ного ,lимфатического у.>..1а в бронх через аде­
нобровхиальные свищи, сдав.1енис бронха увеличенными лимфатичео.:и­
ми у111ами, ч 10 ведет к раJвитию очагов ате.:1ектюа. пневмонии, брон;о..оэк­
тазов. В период шживленкя 1-1а месте лимфобронхиа:1ь11ых свищей оста-
Г!ри 11ервичном ю1шеч1юм гу6срку.'1езе .1и.~1фогенная (;шмфожеле­
зистая) генермизаuия ведет к уве111р1ению всех 1·ру1т ме3ентериальных 
.1имфатических узлов. Развинается П1\'6r>rку71!л1ы1! .11r'JШJl!m1m. которыi1 
может до~шн>1ронап, в клr1ничсской каrтине забо.1е'щния 
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Рост пrрвичнол! шf!феюпа - наиболее тяжелая 
вания. При ней наступает о.-азео:;ный некрuз зоны сеr<<Фшо>со,,юсо 
ния, воr.-µуг перrщч1юго аффекта обра1уются С13сжче учш,"Гки экссудати~шо­
го вослаления, с.1иrшющ11еся между собой и подвергающиеся некрозу. Пер­
вичный очаг увелич1ншетсн и из аuинозного превращается в .1обут1рный, 
зате\1 в сливной лобу.1ярный, ссгJ..1ентарный. При дальнейшем проrрессиро­
вшщи проuесса увели4е11ие площади кюета может лривести к лобарной 
Е3 других с1учаях первичный очаг лобу.1ярной 1mи сегментарной 
пневмонии рас1L1авJ<ястся ин<~ его .\tсете образуется перви4ная легочная ка­
верна. Проuесс принимает хроническое течение, развивается первичная ле­
rоч1шя 4ахотка, напоми11\\ющая вторичный фибршно-кавернозный тубер­
кулез, 110 01.1ичающаяся от него на;1ичием казеозного бронхоаденита. 
Первичный кишечный аффект растет за счет уве.1ичения туберкулез­
ной язвы, обычно в области с1е1юй кишки. Появ..1яются ограни4енный ту­
берку.1езный nеритонит, спайки. пакеты казеозно- измене1~ных и..~соцекаль­
ных .1и\\фатических уз.1ов. Образуется плотный конг;юмерат тканей, кото­
рый иногда принимается за опухоль (опухолеыrдный первиЧНhJЙ кишечный 
1)'беркулез). Нередко процесс принимает хроническое течение. 
Г11еuшнная фор.на 11роrрессирования наблюдается в исходе каж­
дой из описанных форм при ослаблении организ),1а после неrенесенных 
острых инфекuий. (например, кори), при авитаминозах, ~·олодании и т.д. 
В таких слу'шях обнаруживаются крупный первичный аффект, казеоз­
ный бронхоаденит, нередко осложненный расп.1ав.1ением 1rскротичс­
ских масс и образова1шеJ..1 свищей. В оGоих .1сгких и во всех органах 
видны многочисленные ·туберкулезные высыr~ания. 
Возможно обострениt: туберкулеза в результате актиr;и·>ации 
"дреJ..1люшей" инфекцf!и в заживших петрифиuированных лимфатиче­
ских узлах 11ри длительном при'vrенени~1 препаратов стероидвых гормо­
нов и иммунодспрс1;сн.нтов, снижающих сопротивляемость организма. 
Развивается мRссивный туберкулезный бронхоаденит с .1имфоге1шой и 
гематогенной гснсра..lи"Jацией и незначительной клеточной реакuией. 
Этот так называемый лекарсrвенный (стероидный) туберкулез рассмат­
ривается как выражение эндогенной инфекции 
Хрони•1сс1юс течение (хронически текущий 
лез) возникает тогда. 1юrда при шжившем первичном 
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лезистом компоненте первнчноr о КО"1ПЛекса процесс 11рогресснрует, захва. 
тывая все HOllЫC и новые группы ,1и:-.1фатичсскнх уз.лов. Такн"1 обра.10~1 , 
специфический процесс при11имае·1· медле1шо оросрессир:vюа<ес 
чередование'l1 вспышек и затиханий. Таким аденогенным 
ле·щ удс.,1ястся особое внимание потому, ciro ""щнс"ш"""""' 
тичсские узлы рассматриваются как "ре:~ерв)арt>! инфекций , которые ~югут 
стать исто•шиком не только про1 рессироваш-щ но и началом новf,1Х фоrм 
нобронх1шльных с1:1ищах, 1юражен11е позвоночника при перехо_•1е процесса 
с паравертебральных лимфюи'1есю1х узлов и т.д 
!Iри хровическом те'1ении первичного туберкулеза настsпает сс 11 . 
сибилизания органю~·1а - по1шщается его чувствите:тыюсгь к нсспсц;-r. 
фическим 1ющействиям. Это 1>ЫЯl!ЛЯется кож11ыми 1уберкул1но11ыми 
и 1юхвлением н тканнх и органах параспецифически.х pcaкriнi1 
под которыми понимают различные мезе11хf\~1алы-ю­
клеточныс реакциff_ К ним относятся диффузная и узелковая пролифера­
ция лимфоцитов и );!акрофагов. фибрffноидные юмененf!я в стенке кро­
всносн1,1х сосудов, гf!перпластические изме11снv.я в кроветворной п.дни, 
!lИспротсИ1юз. шюгда даже амилоf!доз. Таrщс реакции в суставах, прите· 
кая rю н-щу гиг~ерчувст1>и1е,1ьности Нt>медлеr1ного ит1 замедленного т;~. 
па, придают хроническому 11ервичному туберку,1езу бо.1ьшое сходство с 
ревматffзмом ff описаны rюд 1щ1sание\1 рев\:!атизма Г101rсе 
О хроr1ически текущем 11срвичном туберкуJ1сзе говорят также ro· 
гда, кш да образуется 11срllичщ~я лс1·оч11ая каверна н развив;:1ется пер· 
Гаки);! образом, к особенностям хронffческого перничноr·о тубер· 
ку,1еза ле1·ких можно отнести: 
1) нали•ше тотального казеозного нскр0'3а .1имфат11чесю1х узлов. 
свойственно!'о пер1:1ич1юv~у туберкулезу: 
2) наклонность ::ной формы тубсркулеJа к 1·енерализашш с разви-
Гffe"'! метаиа r·ическf!х очагов н11сJ1егочfюго туfiерк)ле·за: 
3) наряду с гемапJге11ной генtралшацкей 11аб,1ю:щется вовлече· 
нке 1! процесс серозных uболочек с развитие:-.~ туберку;rезного по,1исеро· 
з11та (плеl!р11т. 11ерикард11т) 11ри одно~ремешюП акгивrюсти 11р,щесса в 
лимфатиче~ких у1лах. 
Гематогенный туберкулез - туберкулез rюс.1епервиЧJ.Jый, возни­
кающий у людей, клинически выздоровевших от перв11чноr·о туберкулеза, 
но сохранивш11х повышенную чувствите.1ьность к туберкулину и вырабо­
тавших значительный иммунитет к rуберкулезной ).:!Икобактерии. 
Происходит обострение очагов-отсевов первичного туберкулеза 
или ite вполне заживших фокусов в ли'lfфаru'Jеских узлах под влиянием 
каких-либо неблагоприятных факторов при наличии повышенной реак­
тивности (повьш1е1шая чувствительность к туберкулину на фоне выра­
ботаююго иммунитета к \ШкобаК1ерии). П01тому при r-ематогенном ту­
берку.1е1е i!реобладаег продуктивная гканевая реакция (гранулема), вы­
ражена сКJJонность к гематогенной генерализации-, которая ведет к по-
ражению различных органов и тканей. 
Выделяют три разновиdносrпи гематогенного туберкулеза: 1) ге­
нераq11зова11ныil ?е,~штогенный туберкулез; 2) ,-еwшпосенный туберrу­
лез с nреU.'ltущественны.~1 пора>К'ениеw легкт:; 3) геwшrтген11ый тубер­
луlfеJ с преuмущестеен11ьнш внелегочны/14'11 nopaJ1te11uя.w11. 
Генералищ1щю1ый гe.'lfamoгe11ныii туберку.1е1, 
в настоящее время крайне µедко, 11редставляет собой 
форму заболевания с равномерным высыпанием во многих органах ту­
берку.1езных бугорков и нскротических очагов. В зависимости от J..юр­
фологического субстрата, т.е. wорфологического выражения генерали­
зоваНfюго гематогенного туберкулеза различают три его вида: 
1 Остры1! т;.берхулезныil сепсис (в прошлом - тифобациJUJез 
Ландузи) характеризуется преобладанием некротических 
При этом во всех ор1 анах формируются некротическис очажки про­
лифера~ивной или со с:1абовыраженной экссудативной реакцией. Разви­
вается у лиu, р<:'зко ое;лабленных каким-либо заболеtJанием, например, 
лейкоз или сахарный диабе1. В лщ·ких и других органах образуется 
мелкие, склонные к некроJу очаги, содержащие огромное количество 
микобактерий При пом нет элементов специфического воспаления, и 
поэтому очагов некроза устанавливают по нштичию ми-
кобактерий для генерализации яв.1яются 0•1аги в легком 
или другом орп1нс. Ос1рейший туберкулс3ный сепсис характеризуется 
быстры\1 течением, обычно со смертельным исходом. 
2 Острый туберkулез хощ,юери"''Т" 
J1eю1e\i мелких 11росовидных 
гранулемы. 11оследние предстаВЛ!!Ют собой вид продукгивного воспа-
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ления - грану:~емаmзное, которое возникает при гиперчувствителыю­
сти замедленного типа (гиперчувствительнос:ти к туберкулину). Проте­
кает медленно, часто заканчивается 1)'6еркуJJезным менингитом в связи 
круnнооча?овыi1 туберкулез характери1уеТ\:я 
появлением в различных органах очагов некроза с экссудативной реак­
цией до lсм в диаметре. l{аще вс·1речается у ослабленных 60,11.ных. В 
центре гранулемы находится кпеточ11ый или 1каневой детрит, в котором 
может быть возбудитель; по периферии распо.1агаются 
rелиоидные и гигантские к:1етки, среди коmрых вищ1ы 
единичные нейгрофилы. 
В каждом слу•ше генер<1.:1юованного гемато1·енного туберкунеза 
имеется исходный очаг в .1егком или дpyr·v.x оргапах. Лечение бони~ых 
туберку,1еJом эффективными химиопрепаратами приве:ю к ре-~кому 
снижению числа острых форм генерализованного гематогенного тубер­
кулеза, переводу лих форм в хронический общий ми.гншрный туберку­
,1ез, нередко с преи"1ущественной локализацией в легких. В таких слу­
чаях он ма.·ю отличается от хронического "1ИЛШJ.рноrо туберкулеза лег­
ких. Те же измененю1 r1ретерпе.l и туберкулезный менингит, который 
теперь нередко бывае·1 "хроническим изолированным заболевание'v!". 
Ге.чпmо;>енный. туОеркуло с 11реимущественны111 11op(IJ1Ce1шe," .1ег-
1щх - это наибо.1ее часто встре'Jающаяся губеркулеза, 
стоящая на втором месте по частоте после ту-
беркулеза и харакlеризующаяся преобладаl1ием в легких высыпаний, в 
то время как в друr'их органах они отсут~.:твуют или единичны. Да11ная 
форма туберкулеза !'lстреча(;ТСЯ в виде: 
1) острого .1tuлuapнo?v туберАулеза .1ег1-:их; 
2) хрон11чес1-:ого .~fl~'mapнo,'O туберкулеза легких; 
3) хрm!Ического крупноочагового туберкулеза легА·uх, шш 2емато-
ге11110-dиссе,w111111рованный 
Исходными очага\-IИ для развития \-!илиар~юго туберку"1еза явля­
ются сохраняющие свою активность метастатические очаги (;1егочные и 
вне;1еrочные), возникающие s I1ер~юд первичного 1уберкулеза. 
Острыi1 .~111лиарныi1 туОерАулез является выражением генерализа­
ции пронесса с преимущественным 1юражение~1 лет·ких. MaкµDck·m11iчc­
c~-11 харак-гер113уется увеличением 
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Распределение бугорков по легким неравномерное: их больше в верхних 
отделах, возможно, за счет более блш-опрюпных условий для их развития 
(замедпение rока крови и лимфы, снижение газообмена и др.). Гранулемы 
нередко распnпагаются и в стенках мелких сосудов. На мевре и субплев-­
ра.льно расположены многочиспенные узелюt сероватого цвета. 111wqюcтro­
nuчeclй.I rуберкулезные бугорки представляют собой очаг казеозного некро­
за в цеmре, окруженный продукrnвной реакцией легочной ткани и нередко 
бnпьшим количеством rиmнтских КJlеток. В случае преобладания продук­
тивной реакции ripoцecc может nринимать хронический характер. 
При хрони~rеском .шtлuарна"" туберкулезе возможно рубцевание 
бугорков и развитие стойкой эмфиземы, в связи с чем увеличивается на­
грузка на сердце и развивается гиnертрофия правого желудочка («Ле­
гочное сердце»). 
Xpo11uчecкu:il крупноочаговыil туберкулез легких представляет со­
бой одну из переходных форм гематогенного rуберкулеза, сохраняю­
щую ero иммунологические особенности (встречается у взрослых). 
Можно выделить 9 основных морфологических nризнаков, характери­
зующих эrу форму и встречающихся как в отдельности, так и в комби­
нации. к ним ОТИОСJТТСЯ: 
\.Симметричное (зеркальное) поражение обоих легких; 
2. Преимущественно кортикоплевральная локализация nатологи­
ческого процесса в легких; 
3. Преобладание продукrивной реакции; 
4. Развитие диффузного сетчаrого склероза: 
5. Развитие эмфиземы; 
6. Гипертрофия nравого сердца; 
7. Отсутствие наклонности к распаду; 
8. «Штампование>> каверны в краевых зонах легких, симметрич­
ное расположение; 
9. Нали 11ие внелегочных метастатических очагов. 
Симметричное поражение обоих легких ярко подчеркивает гема-
1'0генное происхождение процесса. Обычно в этих отделах можно ви­
.11.еть спайки с костальиой плеврой, рубцовые втяжения, поля очагового 
11 диффузного склероза. В полях склероза расположены очажки казеоз­
l!оrо некроза или свежего, или с обызвествлением, с хорошо очерченной 
l'l!алинизироваиной капсулой. Наряду с rуберкулезными грануляциями 
"ОJкно видеть уча<тси неспецифическоrо воспаления с мелкими пнев-
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моюР1ескими фокусами. Кортикоплсвральное расположение 0•1агов СН)J­
зано с наличием в этих отде,1ах ;1егю1х ~·устой сети ,1имфатических со­
судов. В дальнейше.\f процесс в .\1ежуточной ткани 
легких, 110 межальвеолярным. по «оршю,5ум;р"'"" 
судов, к развитию эмфиземы з<1 счет nоявлеюн1 пере1·ородкr1, к наруще­
нию Jластического каркаса легких. Нередко эмфизе~1а носит буллезнr,rй 
эмф;1зе.\1а, 11нен.\1оск11ероз с застоем в мВ-·Ю\! круге 
кровообращеви}j приводит к ра1витию сер/\еч1-ю- сосудистой нсдщ:та-
точности, свuйственной легочному ссрдuу. 
Ге:натоzен11ыii туберК)\7еJ с преилущестпп111ылu нт:..1его•1ны.•111 110-
раже11цяли возникает и·J очагов-отсевов, занесенных в тот и.1м 11н:сй uр­
ган гематогенны.\1 путем в 11ериоде перви•~ной инфекuии. Поражаются 
11реимущественно кости скелета (костно-суставной туберкуле.>) и моче­
половая система (rуберкулез поч.ок, половых органон), кожа. глаза, 
нервная система и другие ор1аньr. Раыичают очаговую 11 11е<,;·1руктив­
ную фор.1,1ы, которые \Юrут иметь острое и.1и хроннческос Тс'н.:ние. 
тт (начальная фор"1а l)'беркулеза почек, ;юка:ннуется н;,~ вер11111не пи­
рамид мозгового вещества почки - н почечт,rх сосочках). оча,0 оr;ыi1. rт­
вернотыli 11 r/J116рощо-кавгр11т11ыi1. Наибольший у.1е.1ьный вес в опе-
м1:1териа_~е имссг кавсрно3ный и •"орт;ш-'"''I'"о-'"ы" гу­
почск. ГI0'1ю1 в зависимости от процесса уве;шче-
на или уменьшена в раз\1ерах. На разрезе обнаружива;;тся система по­
лостей: одни из них явпяются канерна.\1и, дру1·ие и~1сют п1дронефроти-
'!сскос строение 
мочи в рсзу,1ыате 
в закрытых полостях пюя 
нз-за затрудненмя u1тока 
развивается при 11а1<0п.1ении 
При вовлсчею;и н процесс мочевого пузыря слизистая оболочка 
его становится полнокровной, отечной, места.\1И изъя1шrенной. Н дан~-
мочеrюй пузырь. 
костеi1 и суставов развивается 113 о•шrон-отссвов. но: 
являюшился в костном мозге и яв.1яен::я наиболее 'Шстой внелеr·оч1-10И 
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формой туберкулеза в детском возрасте. Наибольшее число заболеваний 
приходится на первое десят1цетие 
По локализации первое место занимает позвоночник -
развивае1ся rуб•,ркj•лоееый сrюндилит, который характеризуется разви-
тием в те.1е позвонка одного, а нередко и нескольких очагов туберку­
лезного остеомиелита с выраженной экссудативной реакцией, после­
дующим творожистыw некрозом, окруженных валом из специфических 
В массе казеозного некроза можно видеть секвестры кост­
воспа.,1ительной инфильтрации. 
ffpи проrрессированюr туберку.1езного некроза тело позвонка 
разрушается и процесс расnро..:траняетсJ.1 по хряшевой пластинке на те­
долго. Так 
позво1-ючника с образованием 
Кроме позвоночника часто поражаются эпифизы костей, обра­
коленный и тюобедrенный суставы (·1уберкулезный гонит и 
туб<ор')'Ле<еый коксит). Диафизы поражаются редко. С кости специфи­
ческий процесс распространяется на 
течники ~огут быть ла.1еко от основного очага, рее<ющссж•тс. 
вых щелях. состоят из жи,::1ких казеозных масс. 
встречаются в области нижнеrрудных и 1юясни'1ных позвонков. 
В исходе костно-суставной формr,1 туберкулеJа \1Ожет быть как 
обызвествление и окостенение, так и rенера,1юация. Костно-суставной 
rуберкулез часто сопровождается развитием общего амилоидоза. 
Втиричный, реинфею~ио11ныil, туберкулез развивается, как пра­
вило, у взрос;lЫХ, перенесших ранее первичную 11нфекцию. Для него 
характерны из611рате:1ьно ,1еrочная локализация процесса; контактное и 
да.г1ы1ейшее развитие предществующей ·- фор-
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ный; 4) туберку,1е\1а; 5) ка1еошая пнев'11ония; G) острый кавернозный. 
7) фиброзно-кавсрнозный; 8) uирротический. 
Острый очаговый туберкулез характеризуется на..1ичием в 1 и 11 
сегментах правого (реже ;1евого) легкого о,щого или двух очагов. Они 
получили название оча.:-ов реuнфекта Абрикосова А.И.Абрикосо11 
(1904) впервые покюа..1, что нача..·1ьные 1:1·1оричного тубер-
куле1а представлены специфически:о,1 шщ>брое>ию", мезобронхитом 11 
nанбронхитом внутридо,1ькового брою"а. Вовле•1ение в процесс прю1е­
жащих альвео.1 вызывает рювивитие ацинозной или лобу.1ярной казео3-
ной бронхопнев\1о:нии, которой быстро формируются эпителио-
идно-клеточные гранулемы. проr·рессирующем развин1к появляют-
ся все новые очаги, образованные путе:-..1 конта/\та. При своевременном 
лечении, чаще спонтанно, очаги ка1еоз1юго некроза инкапсу,1ирую1ся 
реакция переходит в продуктивную с разрастанием спе-
грануляционной ткани, с наличием гигантских Юiеток Пи­
роrова-Лангханса. В далt.ней111ем капсула vюжет гиал111тзироваться. а 
сам очаг подвергается фиброзному 1амещению, гиминизации и 
фикации, 11О никогда не развивается Таким образом, 
\1Ируются (описаны не~еШ.И\'И 
учеными 
Фиброзно-очагою,1й туберкулез лредсrав.1яет собой ту фазу те•~е­
ния острого очагового туберкулеза, когда после заживнения очагов Аб­
рикосова !•pouecc вспыхивает снова. Источником обострения являются 
аwофф-нулеRские очаги. Вокруг них возникают ацинозные, лобу,1ярные 
храняется. Ис1очнико.~1 
зате1,,1 подвергаю1ся инка11су_1я­
склонность к обос-1ренню со-
очаги - отсевы в период первичной инфекции. При тщательном исс.1е­
довании в капсуле некоторых о•шгов можно обнаружить туберкулезньrе 
бугорки продуктивного нша. llpoцccc остас·1ся односторонт~м, не вы· 
ходит la пределы ! и !! ссгмен1ов. 11ри субгr.1евра.,1ыюм рас110.1Q}ке11ии 
очага происходит вовлечение в проuесс п.1евры. ВОlникает фнбриноЗ­
ный плеврит. в резу.тьтате органю~щии фибрина происходит сращение 
плевральных листков. При не611агопршпных условиях снова поя~ляют-
ся очаги казеозной пнев\1онии. 
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за, причем экссудативные изменения вокруг казсозfJЫХ очагов выход511: :m 
и даже cerмefJra. Инфи;тьтрат представляет собой: спсци-
6Ыраженной, нередко превышающей сам очаг, зоной пе­
рифокального воспаления. Такой очаг нюывают очагом:-инфиль:1ратом 
А1.:сманна·-Редскера (по имени учет,1х, впервые описшш111х его реН1тено­
логическую картину). Зона перифока,1ы10го воспаления (инфи.1ьтрат) ха­
рактеризуется на.t~ичие'V! серозного экссудат<1, десква.\ытиr:щым альвео,1и­
том, реже серозно-фибринозным экссудато!V!, жедатинозной 
белком, который легко свертывается, придавая легочной ткани желати­
но.зный вил.. Kor да псрифокальное воспал.енис захватывает всю долю, го­
ворят о лобите как об особой фор\:!е инфильтративного туберкулеза 
При ликвидации неспсцифичсского перифокального воспаления и 
инкапсуляции сохранившихся небольших 
болеванис снова приобрстае-~ ""'""' ф,,5"'"'°"'"''°""0 '~бсокУ">еОО. 
В других случаях при наличии выпота, перифо-
ка..1ьн:ая зона подвергается карнификации с последующим превращени­
ем участка в склеротическое по,1е с вкраll:~енными в него мелкими казе­
ознымr1 и обызвествлснными очагами 
При прогрессировании перифокальная зона подвергается некрозу 
с образованисl\1 каJеоз11ых очагов и да.1ьнейшим распространения ту­
беркулезного проuесса. В таких случаях может произойти р;~сплаВJJение 
Туберкуле.~ю - форма вторичного туберкулеза, возникаюшая ка.к 
форма -эволюuин инфи.1ыративного туберкулеза, когда 
оер•фок&о>»ос восflаление ис•1езает н остается о•шг пюрожисто1·0 нек­
роза, окруженный капсулой. в размере 2-5 см в диаметре, 
расположена uбычно в 1 нли 
рентге11ологи•1еском исс;1едованик ее ошибочно принимают за 
рический 
пнев..11он11я развивается при прогрессировании ин­
Ф""отоооне•он> П'5'""лс'". когда казсозные из"1снения начинают пре­
Gбладать над пср.,фкм''"""""- Образуются аuанозные, лобулярные, 
"1ония, развившаяся 
характер имеет и казеозная пнев­
Казеозная пневмония может возни-
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периол:е любой формы Т)'беркулеза, чаще у ос.таб­
при казеозной r1нев\ЮНИИ увелис[ено, плогнос, 
жслrоrо uвста, на п.тсвре ви1н1ы фибринозные отложс1111я, може-r бьпь 
поражение двух легких. 
Острый кавернозный туберку~ез характеризуется быстры\:! об-
разованием полости распада, а затем 
инфиJJьтрата или туберку.1смы без 
окружающей легочной ткани. !!о.1ость распада возникает в резу.1ьтаrе 
гнойного расплавления и разжижения ка1ео1ных масс, которые с м1~ко-
1;ыде,1яются вместе с \1окротой "Это соз.1.tает большую опас-
броехосе,оюсо обсеменения легких. обыч-
1шх слоях легких, имct-vi овальную ИJIИ округ:1ую форму. сообщается с 
просвето\1 сегментарного бронха. В каверне находятся 1) !Ш"lеозно­
некротические массы (с большим кош1чсство.\.\ микобактерий); 2) гра­
нуляционная ткань: 3) вокруг каверны 1она перифока,1ьного воспа.1е1тя 
(ашшозная 1н1евмония). Н эгих учапках выражена экссудативная реак­
ция с :шмфоишюй инфилыраuией и бот,111им ко.1ичсством полинукле-
арных лейкоцитов (1·ранулоциты). 
В фазе заживления казсозно-некротичсский слой каверны оттор­
гается. обнажая слой туберку,1езных грануляций, и каверна становится 
двухс.1ойной. Фиброзный слой по-прежнему представпен слабо. пери­
фокальное воспаление отсутствует. Такие каверны могут спадаться, 
просвет их уменьшается и замсщаскя грануляционной тканью. 
Если кавср11а не спадаекя (в случае при11аяния к плевре). за­
живление может привести к очише~шю по.1ости 11 образованию кисты. В 
этих случаях казеозно-некрот11ческий слой к,1етки гран).1Я­
прод)uирую11:ие 
очищен11е каверны требует д.1~11сльно~о 
времени. 
Фиброто-каsернотыi1 т;.бер~.:у'иn, и.1и хроническая леrо•1ная ча­
хотка. возникает в тс:х с.1учаях, когLtа острый каверн1JJ'1ый 1уберк)лез 
принимае·1 хроническое 1ечение Сте11ка каверны уlсл~1ще1ся и сосrоит 
;1з 3-х слоев Внутрен11яя поверхнос~;, кdверны покрыта казеозныVJИ 
массами, неровная. с пересекающиJ..tи по,1ость ба.1ками, прет~;ав:1снны­
ми облитернрованными бронхами и.'1И троJ..tбирщщ11ными сос-удами 
Внутренний слой казеозвого некроза отграничен туб.:рку,1езными 1 jJa-
нуляциями, формирующими 1-рубоволокнистую соедините.1ьную ткань, 
окружающую каверну в виде капсулы. Изменения более выражены в 
одном, чаще в право!\.!, легко'11. Про1Lесс постепенно распрш:-1раняется в 
апико-каудапьном направ.,1ении, спускается с верхних сегментов (1 и ll) 
на нижние как контактным пу·rем, так и по бронхам. Поэтому наиболее 
старые изменения при фиброзно-ка1>ернозном туберкулезе наблюдаются 
в верхних отделах легких в виде очаr·ов казсозной пнев:\:!ОНИИ и острых 
каверн - в нижних. Со временем, процесс на про-
тивоположное легкое, где появляются апинозные и тубер-
ку.1езные очаги. При их распаде ВОЗ:\:!Ожно образование каверн и дапь­
нейшее бронхоген1юе распространение процесса. 
°""'"°'""'"" как вариант развития 
пораженных легких вокруг 
каверн происходит массивное разрастание соединительной ткани, на 
месте заживщей каверны образуется .1инейный рубец, появляются плев­
рапьные сращения, легкие деформируются, появляются многочис.1ен­
ные бронхоэктазы. \1акроскоrшчески такое легкое плотное, уменьшено 
в размере. Пле8ра утолщена, иногда хрящевой консистенции и может 
покры~ать пегкое как панцирь. В толще «панцирю> '11ожет быть окосте­
нение. f-Ja разрезе участки безвоздушной ткани чередуются с эмфизе­
мой. Просветы легочных артерий сужены. Видны '11ножественные арте­
риове1юзные анастомозы. И'v!еются '11ножествениые бронхоэктазы. 
При вторичном .1егочном туберкулезе, в си.1у того, что инфекция 
распростр<н-~яется. как правило, интракана.1ику.1ярным (бронхиальное 
дерево. же:1удочно-кишечный тракт) или контшпны'11 путем, ~ожет 
развиться специфическое поражение бронхов, трахеи, гортани, полости 
рта, кишечника. Гемагогенное отмечается редко, оно 
при снижении защитных 
сил органи~ма. 
Осло.жнения туберкулеза многообра-3ны. Как уже упоминалось, 
лри первичном туберкулезе '11огут развиться туберкулезный менингит, 
плеврит, nерикарли1·, 
При костно.\1 наблюдаются секвестры, леформшщи, 
Поражение мягких тканей, абсцессы и свищи. 
При вторичном туберкулезе наибо.1ьшсс •~исло осложнекий 
обуслов,1ено каверной: кровотечския, прорыв содержимого каверны 
а n11евраr1ы1ую полостl •. что 11риводит к пневмотораксу и гнойно'11у 
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ттевриту (эмпиема 
вания любая форма 
В связи с д.1ительным течением заболе­
особенво фибринозно-кавернозная, 
может осложниться ами.1оидозом (А А-амилоидоз). 
Многие из этих осложнений становятся причиной смерти боль-
органов; 
• отек головного мозга при генерализации туберку;~езного 
процесса и милиарном туберкулезе с туберку.1езным менингитом, а 
при фиброзе в об,1асти мягких мозговых оболо•1ек ·-гидроцефалия: 
• нарасrающая почечная недостаточность с развитием уремии 
при двусторолнем туберкулезе почек: 
• легочные кровотечения из аррозированных сосудов стенки 
каверны при прогрессировании туберкулеза легких; 
• амилоидно-.1ипоидный нефроз с прогрессирующей почечной 
недостаточностью при общем ами.1оидозе; 
• хроническая легочно-сердечная недостаточность, на фоне ко­
торой может.развиться острая ле1'очно-сердечная недостато•~ность по 
левому типу. 
пользованием пробы Манту используется для определения инфициро­
ванности туберкулезом, выявления лиц с поFJышенной туберку.1юю­
вой чувстви 1 е:rьностью, отбора лиц для ревакцинации БЦ)К. а также в 
це..1ях дифференциа.1ьной диагностики 
ГЛАВА 10. 
ВИЧ-ИНФЕКЦИЯ 
ВИЧ-инфекцю1 - 'JTO длите.1ьно lекущее инфекционное забо­
,1евание. вьrзываемое вирусом И'1мунодсфицита челщ1ека (ВИ'-l), 
имеющее полиморфную клиническую картину с в фи11але 
Эпш)е.'1/uо:югия. Первые случаи появились в США в 1979 
r. В 1981 r. заболевание было заре1·ист1шровано как СПИД- синдром 
приобретенного иммунодефиrнл·а. В дапьнейшем оно было переиме-
Источ11иком 5Qраженш1 является больfЮЙ человек и вирусоноси­
те.,1ь. В 1щстоящее время доюнаны три пути передачи вируса: 1) поло­
вой; 2) парентеральный; 3) трансплацентарный. Другие пути убеди-
тельных доказательств не получили. 
Гр}rmы риска ВИ'-1-1тфекциu: 1) гомосексуалисты; 2) наркоманы; 3) 
больные 1емофи"111ей; 4) реципиенты крови; 5) гетеросексуальные 
паргнеры больных ВИЧ-инфекцией и вирусоносите.1ей, а также вхо­
дящих в группы ри~.:ка; 6) дети, роди1ели которых принадrrежат к од-
ной из грулп р~1ска 
IЭтиология, папщ;е1<еJ 
сим о друг от друга Р .r а.1ло 
впервые выделили в 1983 г. незави­
и Д.Монтанье (Франция). ВИЧ -
время его сп1,1и обозначать ВИЧ-1, 
рус (вирус СПИДа") -
живается у 
чество штам\1ов вируса бла~'одаря его феноменальной ск.1онносru к 
мутациям. 1 lроисхождение вируса спорно Наиболее популярной яв­
ляется теория африканского присхождения, согласно которой ВИЧ 
уже в течение длительного времени существовал в Uентра.1ьной Аф-
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рике, где ВИЧ-инфекция носила характер эндемического заболевания. 
В середине 70-х годов в связи с усиленной миrрацией населения из 
Центральной Африки ВИЧ бьm завезен в США и Западную Европу, 
где он долго циркулировад в среде гомосексуалистов, а далее стал 
распространяться на другие слои населения. 
Диаметр зрелых вирусных частиц составляет 100-120 нм. Нук­
леоид содержит 2 молекулы РНК (геном вируса) и обратную транс­
крнптазу. Капсид содержит 2 вирусных гликопротеида (оболочечные 
белки)- GP41 и GP120, которые связаны между собой нековалентной 
связью и формируют отростки на поверхности вириона. GPJ20 обес­
печивает специфическое связывание вируса с клетками, несущими на 
своей поверхности антиген CD4. 
При заражении ВИЧ попадает в кровь и связывается с клетками, 
к которым он обладает чюпизмом, т.е. несущими на своей мембране 
антиген CD4 - это прежде всего Т4-лимфоциты (хелперы), а также 
моноциты, макрофаги, дендритные клетки, к.1етки Лангерганса, мик­
роглия, нейроны. Кроме того, ВИЧ способен инфицировать клетки. не 
имеющие peцerrropa CD4: клетки астроглии, олиrодендроr.1ии, эндо­
телий сосудов, кишечный эпителий и др. ВИЧ является генерализо­
ванной инфекцией с вовлечением большей части клеток организма. 
При взаимодействии вируса с клеткой-мишенью его обо..1очка слива­
ете.я с клеточной мембраной и содержимое вирусной частицы, вклю­
чая генетический материал, оказывается внуrри клетки. Далее проис­
ходит высвобождение нуклеоида и геномной РНК вируса. С РНК ви­
руса с помощью обратной транскриптазы снимается ДНК-копия, на­
зываемая провирусом, которая встраипается в хромосомную ДНК 
клетки-мишени (интеграция генома вируса в геном клетки). 
В Т4~хелпера.х ВИЧ может находиться в латентном состоянии 
до.агое время, скрьrrый от иммунной системы организма (этим объяс­
няется возможносn. дпите.льного .латентного вирусоносительства при 
ВИЧ-инфекции). Латентная стадия инфекции - это период времени. в 
течение которого ДНК провируса интеrрирована в геном, но транс­
крипции и трансляции с генов вируса нет, иммунологическими мето­
да.ми эта стадия инфекции не распознается. Активация Т4-
лимфоцитов (например, при инфицировании другим агентом) может 
вызвать репликацию вируса, в резу.1ьтате которой образуется множе­
ство вирионов, отпочковывающихся от клетО'IНОЙ мембраны, прн 
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этом происходит 'Vlассовая !'Ибе.пь клеток (цитопатический эффект ви­
руса) 
выраженного цитопатического действия. Эти клетки выполняют роль 
переносчика ВИЧ в различные органы и ткани. Разнообразное пове­
дение вируса в р~tЗличных клетках определяется сложной организаци­
ей его генома, в состав котороrо вхо.l!Ят нс только структурные гены, 
но и регу_;~яторные гены, взаиwодействис которых определяет на•~а.rю 
реп,1икации вируса и ее интенсивность. 
В проt1ессе эво,1юции ВИЧ приобрел способность использовать 
для своей активации механизмы активации иммунных клеток. Сопут-
ствующие инфекции, вирусами и бактериями, мо-
гут быть сильнодействующими Напротив, интерферон 
подавляет продукцию ВИЧ, нарушая процессы отпочковывания ви­
рионов от клеток-носителей. 
Лервичны'v! прояюением ВИЧ-инфекции является нарастающий 
И\rмунодефицит, который объясняется вовлечением в r1роцесс всех 
звеньев иммунной системы. Ведущим звеном в развитии им!V!уноде­
фицита я1L1яется 1юражение Т4-лимфоцитов (хелперов), которое под­
твержпается у больных ВИЧ-инфекцией прогрессирующей лимфоr1е­
нией (в основном за счет Т-хелперов) и снижение"VI Т4/Т8 (хелперно­
супрессорного) соотношения. Однако механизм лимфопении не сво­
дитсJ{ только к uитопатическо_\1у действию вируса, поскольку только 
одна из 1000 клеток содержит вирус. Большое значение имеет образо­
вание нежи·3нес1rособных мноr·оядерных СИ\-tп,~астов 11pr1 связывании 
заражеююй к.1етки с нормш~&ными. Часто экс11рессируемые на по­
верхности инфицированных клеток вирусные антигены стиwулируют 
иммунный ответ в виде продукции анти-ВИЧ-анти~ел и цитотоксиче­
ских лимфоuитов, которые обус,'tа1L1ивают цитолиз поврежденных 
кне-гок. 
Установлено, что ВИЧ не только 
к потере сохранившимися клетками 
к .1имфоtJении, но и 
у1навать антигены. 
Основным чеханнзмом, ответственным за э10, является связывание 
свобощю циркулирующего белка GP120 с СD<\-рецсоюр,,ми нор~1аль­
ных Т4-ли'v!фоцитов, что яв.1яется дЛЯ клстю1 "от''""''"'°иым 
лом", приводящим к быстрой элимю~а1щи мо.1екул CD4 с поверхностн 
клетки. Ин1енения Т4-ли.чфоцитов (хелпсрон), которые являются ре-
rулятора.'lfи иммунного 
рофагов приводят к 
а г.~кже повреждение вирусом мак­
нарушению как клеточного, так и гумо-
рального иммунитеrа. Изменения клеточного иммунитета у бо.1ьных 
ВИЧ-инфекцией rюдтвержлается резким снижением реакций гипер­
чувствите.~ьности за\1ед.'1енного ти11а. Нар)шения 
мунитета проявляюrея по.1иклональной акгиваuией 
вождающейся 1ювышенисм уровня сывороточных иммуноглобу.1инов 
Эта реакция объясняе1ся стимуJiяцией В-лимфоцитов вирусными ан-
тигена:-.:~и, а также из поврежденных Т-лимфоuитов и мак­
отиму~,ирующ'"' В-:1имфоцитарн;,ю 
систему. При этом способность к спсщ"q'""'"ому 1 уморапьно'1у от-
ве1у снижается по мере прогрессирования шбо.1свания. В пос.1 1едую-
лег), проходя несколько периодов 
1. Инкубационныr1 - может длиться от нескольких не-
дель до 10--15 лет (в среднем \1еся11ев). В этот период \Южно уст;~-
или несколько позднее (е 6 8-й недели 
антител. Период пrчш.·1ения анти-ВИЧ-антител по;1у~ил название се­
роконверсии. Количество вирусных антигенов в крови в первое время 
резко увеличивается, а заrсм, по мере разви1ия иммунн01·0 ответа, на­
чинает снижаться и даже полностью исчезать. R псрио.:r 
сии может отме•ш1ься синдро),t. :~олучивший название острой 
инфекции, ко1орый прояв,1яется симrrтома:..ш 
жести: лихорадка, слабое~ ь, головная боль, 1J гор,1е. vша.11 ин, 
лимфоаденопатия и 11ятrшсто-папу.1.1е1ная сыпь. Дпительность остро-
1-2 до 6 нед 
гив1юсть !3-к.1сток, проявняющаяся фоллику11i1рноИ 1 иr1ерп.1а mi;ii -
у11~лнченИ!i 
3. СПИД - ассоuиированный КО"Аплскс стадия заболе-
вания, возникает на фоне умеренного им,•уиодеф"'ш·m. Дпя нее ха-
ра11.-теrны ли\1фоаденопатия, лихора!lка. диарея, потеря в массе. Эта 
стадия длится также несколько лет. 
опухолями, который fl среднем продо:rжается до 2 лет. 
Классификация RИЧ-инфекиии. Течение ВИЧ-инфекции, длитель­
ность стадий и каивико-морфологиlJеские проявления чрезвычайно 
разнообразны. в связи с чем сущее rвует несколько классификаций 
ВИЧ-инфекции. Наибо.1ынее рас11ространсние получили 
l!ИИ стадий заболевания по "СОС" (Ceпter for Disease 
«\V'R>J (\\''alter Reed). 
Соrнасно ЮJассификаuии по "CDC'' выделяют 4 стадии ВИЧ-
иифекuии 
1->! ста11ия - острый преходящий гриппа- мононук.,1еозоп01юб­
нъ1й син11ром в ранние сроки l!Осле заражения (лихорадка, недо~ога­
иие, ЛИ"'1фоаденопатия, фарингиr). Продш1ж1пе:1ьность 2-4 нед. 
2-я стадия - Ю!ИНиlJески бессимптомная стадия. Продолжитель-
ность от 1 мес. до 10 лет и более. 
3-я стадия - ге11ерализованная лимфаденопатия. 
4-я стадия - складывается из с.1едующих прояrщений· 
а) общее недомо1 анис, продолжительная лихорадка, продолжи­
тельная диарея; 
в) I - тяжелые оппортунистические инфекции 
Pneuшocystis cariпii; 2 - оппортунистические инфекции средней тяже­
сти (кандидоз по.lости рта, пищевода и др.); 
г) саркома Капощи; 
д) друrие, ассоцииронанные со СПИДом болезни (интерстици­
а..~ьная пневмония и др.). 
Классификация стадий ВИЧ-инфекции по "WR" вю1ючает в се~~ 
кроме физиюыьных данных rри 
нали•ше анти-ВИЧ а~пител или вирусных 
Т4-лимфоцитов в крови; 3) кож11~.1й тест ГЗТ. 
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1-я стадия - инкубации; 
2-я стадия - nерничн1,rх 11рояв,rе1шй (ос ~рая и1-1фекция, бессим-
потеря менее 10% мае-
осю>еы•тющ,i\ л">сой, повторны<: фарингиты, сину­
ситы:}:; - потеря бо.·1ее 10'% массы тела, необы1онrмая шrарея 1ы11 ,1и­
хора;1ка продо.1жительностью бо,1се 1 мес., туберкулез .1е1·ю1х, tю­
вторные или стойкие вирусные, бакrериаю,11ые, грибкvвые, проrозой-
органов, повтор111,1й 
Калоши; 
протозойные и 
щсвода, внслсгочный туберку,1сз, атипичные 
сия, дисссминированная саркома Калоши. поражеrшя 
1ТИОЛОГИИ; 
4 стадия - термиffа.JIЫШЯ. 
Патологическая апатомия 81!'!-иифеюит. \1орфолоп1я J3ИЧ­
складывается из из\.1енений лимфатических у~.1ов. пораме­
(св1ваннь~х с BИlt) и морфологии оппортунис1ических ин­
фекций и 011ухо.1ей. 
]!"_"фаде.тпатия. Реакttия лимфоуJЛОl:I nри СПИДе подраще.1я­
ется на несколько типов, которые прсдстав.1яют coбoii rюслсловате..11,­
ные стади11 дина\1ическоrv 11роцесса, начинающегося с гиперnла1ю1 и 
заканчивающ<:гося атрофией. 
Выделяют следующие тиг1ы .1имфале1юпатии: 
плазнрованныс герминативliыс 11с1прь1 окружены мантийны.\1и зонами, 
которые часто 1JЫглядя1· прерывистыми и утрачивают характерное кон­
центрическое рас110Jюже11ис лимфош11ов, 1юс;1е1щие .~101 ут нроникать в 
герминативные щжrры. f!o мере _vкрупнеr1ия фолликулов nнутр;r гер-
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минативных цен'1ров увеличива~ся количество цен1робластов, видны 
\1Ноrочис~ен11ые мюозы. Иссле;1ование с помощью моноклональных 
анnпе,1 гюказа.10 возрасгание еубпопуляuии Т8 -лимфоцитов супрес­
еоrов. В шр;,фо,'""''УП•Р"'" 
И'1.\1уноморфо,1огичсекис данные показывают. что дщQРи,ич"°'"' 
IUJетки и Г·+- ли\1фоциты в rермина1 ивных 
RИЧ. в ~шх обнаружена ш...тиваuия вирусной 
представлеrtа преимущественно 
им,;ун;,5,,,,,,",., вС1речаются нейтрофильные 
..'Iерных лейкоцитов, \tноrоядерные rиrашские кле1ки. 
Гиперваску.1ярный фолликулярный тип ли~1фаденолатии у боль­
ных СПИДом •~асто асеоцииротш с сарко~юй К,тоши; характеризует­
ся из">:!енсниями. напоминающими ангиофол.111кулярную rи11ерпла­
з;~ю 11 ткани :1имфоуJ.1оf! увеличено коли4ество IL1азмати•1сских кле-
много \1елких кровеносных сосудов; с11ектр изменений фо.1лику­
от крупньrх е гиперп!!азированными герминативными 
фолт1К)·лярный тип .тмфа::~:енопа~ии характеризу­
ется 11ал11чие\1 как 1 ипер11лазиrованных, так и инвонютивных фолли-
1<улоf! с засtлением наракортикалыюй зоны 11лаJМати'1ескими клетка-
()писывают два морфолоrи'1есю1х 
характершустся бо.1ы1111м количеством иммунобластов, 
п.1аз\ы1ичесю1х клеток и кровеносю,rх сосудов 
полно1'1 редукцией 
рофагов; ""!"'"''""'"" ,l"мфс;т"•.ссжис уJлы 11rи могу~ масснвно поражаться 
ра·>.Г1Ичны\1и оnпортунис111 , 1ескими инфсканя>tи, саркомой Капоши, 
злокачсетве1шh1\11t лимфо~~а\НJ. При оппорту-нистических инфекциях 
· рану.1.:матозные процессы. 
При быстром локальном увеличешш лимфатических у.Jлов у 
больного СШIДом следует думать о саркоме Капощи шш о знокаче. 
грессирующая спинальная СИ'11"Птоматика может быть обусловлено по­
ражением спинного мозга: а) самим ВИЧ; б) ВИЧ в сочетании с герпе-
морфо.1огические изменения ра1виваются преимущественно в бс.1ом 
веществе и в подкорковых 
вещества и подкорковых об-
)'Шстки побледнения и очаги размягче-
,;щ,фшюм•ю•п можно охарактеризовать 
как подострый энцефалит с многоядерными клетками, мслки.'11и или 
более крупными скоплениями мигроглии (моноцитов!~rакрофагов), 
которые особенно \Шогочислснны в субкортикальных струюурах, 
включм базальные ганглии и семиовальные центры. Эти микрогли­
альные узелки могут быть най_1ены также в мозговом стволе, мозжеч­
ке, спинном ~юзгс, реже - в коре головного мозга. Для инфекции ВИЧ 
в ЦНС характерно обрюованис многоядерных клеток типа си11,111.1а-
стов, которые могут расnоJшrаться шш в КО\.16инацш1 с 
микроглиа.1ьными узелками и узлами. \!ю'Р""оо'""'''"' кро\1е того, 
оn:ределяются очаги демиелини1ацин, периваскулярныс воспа.1штсль­
ные инфи.1ьтраты, макрофаги, содержащие бурый 
энцефаломие.1ита опюсится 
вакуолярная миелопатия с поражением бока-
вых и спинного мозга. Белое вещество при вакуотrза-
ции выглядит как бы дырчатым (спонrиоз). 
Прогрессирующая лейкоэнцсфа.:юпаrня 
(ПМЛ), ранее счита.-:ась очень редким забо-
011а описана у людей с 011кологическими 
11ролиферативны\1и заболеваниями, особенно с хроническим 
лейкозом, а также у 60.1ьных саркоидозо!>1. Полагают, что 1 !МЛ вы11>1-
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вается медленными вирусвми (не самим ВИЧ) и только у больных с 
резким дефиuитом иммунитета. На фиксированных макропрепаратах 
при ПМЛ выявляются множественные сероватые очаги в белом веще­
стве головного и спинного мозга, которые слегка западают и имеют 
зернистый вид. В очагах поражения вирусы разрушают олигодендро­
циты, ядра которых могут бьпь умеренно rиперхромными, с гомоген­
ным хромвтином. Ядра окружающих очаг асчюцитов увеличены, по­
.lИморфны, напо!l<!инают раннюю стадию неопластической трансфор­
!'.1ации. В половине случаев встречаются периваскулярные инфи.пьт­
раты из лимфоцитов и плазматических I01еток. 
Рис. 15. Ко11:1щкидо1 слкзкетоЯ nо.1осп1 носа. Окраска rематоксиликом и ю­
зином. х200. 
1) ко1щюmи. 2) воспалительная иифильтрацwJ. 
Наиболее частые оппортунистические инфекции ЦНС при 
СПИДе - цитомега.1овирусный энцефалит, криптококкоз и токсо­
плазмоз. Эти инфекции аrличаются ar ВИЧ - энцефалита присутстви­
ем соответствующих микроорганизмов и отсугствием характерных 
многоядерных I01еток. 
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Оп11ортун11стические инфе11ции при СПИДе могут 11ызы1ыться про­
стейшими (токсоплазмамf!, криптоспоридиями); (рода 
Candida, криптококками, пневмоuистами,), 11ирусами щи-сом,осш,оеи­
русами, герпетическими вирусами, некоторыми мед.1е11ными вируса­
ми); бактериями (Myeobaeteгiшn avium intrace!Julare. леrионедлой, 
сальмоне.ъ1ой) 
Одна из самых характерных оппорrунистическил инфекций -
пневмоцистная пневмония. P.carinii - одноклеточный МИ[(роорrаниз"1. 
который может су­
ществовать в t,'Тадии 
цисты или вегета­
тивной фор!l!е, лока­
лизуется в просвете 
.1егочных а.,1ьвсо;1. 
Пневмоцистоз у "1Иц 
с нарушениями кле-
1·очното нмr1,:1унитста 
может разниваться 
вследствие предше­
ствующего на;1ич11п 
-Р-и-',_ ~16~_ п"'и""'""'м"'щ"'""-"-,-,--ии~"-м-ои-ии-"_ -0~,,-""-',,-,-,_~ пневмоuист в легоч-
матокси.~ииом иэозии1J'"1. х200. ных очагах латент­
ной инФекuии 11.1и в 
реJультате свежего инфицирования. В легочной ткани пневмоцисты 
сrюсобны к д.лите,1ьному персистированию, находясь в стадии цист 
При акrnваuии возбудителя и усиленном его раз'11ножении происхо­
дят отек и десквамаuия к.1еток альвеолярного эпиrелия и заполне~ще 
альвеол пенистой жидкостью. Микроскопи'!ески пневмоцистная 
пневмония характеризуется пенистым '°""оqшл>,ым экссудатО.\i в 
альвеолах; ко.1ичество аль1:1еолярных обычно неве.1ико; 
изредка наблюдаются очаги гранулемl!тознuго восшL1ения, в длитс.'1Ь­
но текущих случаях развивается интерстициальный легочной фиброз. 
никает токсопла.зм~нный энцефалит, JLlЯ которого характерны фоку-
сы некроза, абсuедирования и кровоизлияния 
При хриптоспоридиозе поражается кишечник, развиваются ко­
литы и энтериты, проявляющиеся длительной профузной диареей. 
Среди поражений грибами часто отмечается кандидоз и крип-
Криптококкоз может вызывсnъ массивное поражение головного 
мозга с развитием очагов некроза, макроскопически и по своей кон­
систенции напоминающих желе. Скоrшения округлых форм гриба 
хорошо выявляются в гистологических срезах при IIIИК-реакции. 
Из вирусных инфекций наиболее типична цитомегаловирусная 
с развитием ретинита, эзофагита, гастрита, колита, поражением лег­
ких, печени, развитием энцефалита. Содержащие ЦJ!ТОмеrаловирус 
крупные клетки (с типичными внутриядерными включениями) рас­
преде.'!ены в ткани легких неравномерно, воспалительная реакция 
минима:1ьна и.,1и вообще отсутствует. При тяжелой легочной инфек­
ции наблюдаются диффузная интерстициальная пневмония, rиалино­
вые мембраны и даже участки некроза легочной ткани. Ретинит ха­
рактеризуется некротическим поражением сетчатки, хоторое быстро 
прогрессирует и при отсутствии лечения приводит к слепоте. Герпе­
тической инфекции свойственно дrтите..1ьное поражение слизистых 
оболочек и кожи. 
Среди бактериальных инфекций наиболее типична микобактери­
алъная инфекция, которая приводит к развитию диссеминированного 
процесса с поражением лимфатических узлов и внуrренних органов. 
Туберкулез у больных ВИЧ-инфекцией может возникнуть за­
долго ДО развития других ОIJПОрТ)'НИСТИЧеских инфекций. У боль­
ШИНСТВа ВИЧ-инфицированных туберкулезный процесс связан с ре­
акrивацией ранее приобретенной инфекции. Внелегочный туберкулез 
составляет половину всех слуqаев туберкулеза. 
З.1окачественные опухоли при ВИЧ-инфекции встречаются 
до половины всех случаев. Наиболее харак-rерными являются саркома 
Капоши и злокачественные лимфомы. 
Саркома Калоши встречается чаще у мужчин старше 60 лет, 
характеризуется мед.пенным течением. Характерны инфилътративно­
бляшечные очаги поражения и узлы (часто с изъязвлениями), распо­
ложенные обычно на коже дистальных отделов конечностей. Воз­
можна самопроизвольная инво.1юция с возникновением на месте 
опухоли рубцов и депиrменrированных пятен. Микроскопически 
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оnухоль состоит из множества тонкостенных сосудов с 
деляемым эндоте.1ием и пучков веретенообразных клеток. 
часто видны кровои1лияния и ско1те1rия гемосидсрина. У 
ВИЧ-инфекцией сарко.1;1а Капоши имеет ыокачественный 
характер и отличается от классического варианта генерализацией 
процесса с поражением ллмфатичес~шх узлов, желудочно-кишечного 
венно В-клеточные. Наиболее ~ипичной явняется первичная .1имфома 
головного мозга. Описаны и с.1учаи .1имфогранулемато"3а с пораже­
нием желудочно-кишечного тракта. 
Патолог11я почек пр~! СПИДе. Описывают ВИЧ - ассо1tииро-
'1-IИКр0КИСТО3 кана.1ьцев. 
гистиоцитарная инфильтрация стромы, что характерно для так назы­
ваемого тубулоинrерстициа.~ьного нефrита. При электронной микро­
скопии структуры, напоминаюшие виrусные частицы, выяв.1яются в 
э~шотелии клубочков и rcie1кax стро~щньного инфильтрата. Почки 
протяжении всей бо.1езни вп;10·1ь до рювития уремии не уменьшают­
с11 в размерах. Лиспропоrция ИЗ">~енений нефронов выраженности ин­
терстициального фиброза может объяснять сохранение ноrма.1ьныл 
размеров по•1ек. 
Оппортунистические инфекции и ~локачесшенные опухо.1и 
очень типичны дшr ВИ'!-ннфсюе<"", поэтому они по.1учили нюваю1е 
индикаторных бо.1е"3ней. они не являются специфичными 
проявлениями ВНЧ-инфек11и11. НалИ'JИС эп1х 3або.1сваний позволяет 
заподозрить и диаrностироватL В~1Ч-инфекцию 
опгюртунисп1чес1;их инфекций, часто со'Jетаю­
а также с опухолями, делает клиническую к<~р-
rюлиморфной. В связи с -эти.\1 вы-
леляют несколько типичных клини•1еских вариантон тr­
чени» ВИЧ-инфекции: лerolJHhlЙ синдром. снндро"'1 поражения uен-
1ра.1ьной нервной сиС1емы_ ки1!1сч~rый синлrом, поражение кожи и 
слизистых оболочек .. 1имфадено1щтию, ,1ихорадку неясного генеза. 
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Легочный синдром представлен пневмоци1,;пюй пневмонией, 
ВИ'Ч-"ще<,мом"о.м. поражения, связанные с токсоплазмо3ом, крип­
тококкозом и цитомега.:ювирусной ш1фекцией, а также лимфомы. 
Кишечный синдро\1 - это пrоявление кандидоза, цитомегало­
вирусной инфекции, криптоспоридио3а и атипичной микобактери­
альной инфекции. саркомы Капоши и лимфам. Сопровождается диа-
11 сл11J11стые оболочю1 полости рта, глотки, наружных ге­
ниталий часто поражаются саркомой Калоши. Характерны также кан­
дидозные язвы; некр01ический гингивит, 8Стречается себоррейный 
дерматит. Описывают при СПИДе и другие поражения кожи: r1cop11-
проявлением СПИДа. 
Прн ;rихорадке неясного генеза с анемией, спленомепuшей, на­
рушениями функции печени у больных СПИДом следует прежде все­
го думать о диссе\шиированной атиrшч.ной микобактериальной ин-
фекцин, а также о злокачественной лимфоме. 
Диаг1шстика. Окончатсльныf.'1 диагноз может быть установлен 
только при комп,1екс11ом исс.1едоваиии. вк.~ючающем клинико- эпи­
демио.1огичсский, дифференциально-диагностический и лаборатор­
ный (на нсско,1ьких уровнях) контроль. Среди данных лабораторных 
11сследованиfi важными шпогномоничными признаками являются 
снижение попу;~яций ОК1-4 (Т-хелперов) ре1·уляторных кпеток, из­
менение соотношення ОКТ-4/ОК1-8 в сторону уменьшения коэффи­
циента. Особое д1щгностическое значен11е имеет обнаружение в сы­
воротке крови а)jтител к ВИЧ-! с помощью ИФА, иимуиоблотиига, 
иммунорадиоr1рсци111пации, ГНИФ. конкурентного радноиммуноло­
гическоrо методов и др. При получении трехкратного положнтельно­
го ответа в скриниговом методе (ИФА} окончательный результат ис­
следования должен бЫ1Ь подтвержден бо.1ее чувС1вительными мето­
дами. В комп.1ексе диагностических чероприятий проводятся виру­
солоr ические, \Шкро6ио,101·ические, цИ"Jолоп1ческие и гематологиче­
ские исследования 
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ПРИЛОЖЕНИЕ 1. 
ТЕСТ-ЗАДАНИЯ ПО ПАТОЛОГИЧЕСКОЙ АНАТОМИИ 
ИНФЕКЦИОННЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ 
!.!"!'"Шl"'l!;'с'-ШЛЬ~с>С Каждь1й из тесто1:1 сопровождается пя· 
из них один. два или более вариантов, ко10-
рые являются правильными. 
1 _ Какие инфекционные заболевания выде.1яют по f\ио.rогическому 
признаку? 
1. Антропонозы, 
2. Антропозоонозf.J, 
3. Вирусные инфекции, 
4. Бактериальные инфекuии, 
5. Биоценозы. 
2. Какие морфологические изменения свидетельствуют о ва:юпатиче­
ском действии ниrуса 1'риппа? 
1. :Jмболия, 
2. Стаз, 
3. Полнокровие, 
4. I"сморрагия, 
5. Спазм. 
3. Что может явиться причиной с~1ерти больных тяже.1ой формой 
2. Дыхательная недостаточность, 
5. Все перечис.1енное неверно. 
4. Укажите особенности те'!ения r·риш~а у детей ран~1его возрастt1? 
1. Более легкое reчer-me, 
4. Чаще развиваются ,1сrочныс и внелеrочные оспожнения, 
5. \1ожет осложниться асфиксией. 
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~~~:,!:::::~ формы гриппа характерно все нижеперечисленное, за 
1. Дистрофия и слущивание клеток эпителия, 
2. Гиперсекреция желез слизистой оболо•1ки, 
3. Очаги лимфоидной инфильтрации слизистой, 
4. Очаги гриппозной пневмонии, 
5. Кровоизлияния во внугренние органы. 
6. Что характерно для гриппа средней степени тяжести? 
7. Что из нижеперечис.1енного может развиться при тяжелом течении 
гриппа? 
1. Геморрагичес1<ий отек легких, 
2. 1\1ножество мелких очагов гриппозной пневмонии, 
5. Дистрофия и L:лущивание к:1еток эпителия бронхов. 
8. К какому семейству относится возбудитель парагриппа? 
1. Uр>ом"ксооеr:;щ 
3. Аденовирусы, 
4. Ilнкорновирусы, 
5. Флавивирусы. 
9. Что из н11жеперечис.1е~-1ного является проявлением парагриппа? 
l. Серозно-оизистый трахеобронхит. 
2. Серозно-ге~юррагический трахеобронхит, 
3. Серозная пневмония, 
4. Серо"Зно-rе'>юррагическая пневмония, 
5. Пролиферация '>Питепия бронхов. 
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10. Укажите основной морфологический приз1шк ресоиратор1ю­
синщпиальной инфекции? 
1. 11рсолп1>ероц"'пптею" 
2. 
3. Участки ателектаза .1еrких, 
4. Участки острой эмфиз.емы ,1егких, 
5. Серозно-геморрагический трахеобрт1хит. 
11. Основными проюые1шями при аденовирусной инфекнии яштяются? 
1. Риноларинrотрахеобронхит, 
2. Конъюнктивит, 
3. Фаринпп, 
4. J"астроэнтерит, 
5. Колит. 
1. Интоксикация, 
2. Одутловатое отесrное .1ищJ, 
3. У11еличенис ли'>!фатических уз.1ов, 
4. Гепатоспленомеrа.ния, 
5. Кониr с образованием: эро»tй и язв. 
13. Осложне11ш1.\1и риновирусной инфекц1ш явняю·rся все 1шжепере­
чис.1енныс, за иск.:1юче11ис'I!: 
!. Гайморит, 
L4. Укажите формы натуральной оспы? 
1. Папу.10-пустулезная, 
2. Геморрагичссюtя, 
3. Вариолоид, 
4. Прешр'щ'"'"''""· 
1 5. У кажите пути заражения полrюмиелитом? 
3. Воздушно-капе.1ьный, 
4. Половой, 
5. Тра11\:плацентарный 
16. Какие изменения характерны для препара.1итиче\:кой стадии по­
лиомиелита? 
1. Ис•1сз1-юнение тигроида из нейронов, 
2. Пикноз ядра, 
3. Гибе:1ь отдельных нейронов, 
4. Сосудистые нарушения. 
5. Пропифераuия нейроглии. 
17. Какие изменения наблюдаются в паралитической с1адии понио­
миелита? 
19. 
4. Глиснные рубчики. 
5. Мелкие кисты. 
1. Дистрофические ИЗ\jенения в нервных каетках, 
2. Коагуляцио~тый некроз нервных к."1еток, 
3. Скоп;1енис микроглии и .1имфоидных клеток вокруг погибших 
4. А1рофические изменения нервных кпеток, 
5. Конлиюшционный некроз нерв11ых клеток. 
Яв.1яются ре3ультатом репликации вируса бешенства в нейро-
1tах, 
4. Диагносmческое значение имеет выяв.1ение телец в продолгова­
том мозге 
5. Не окрашиваются кислыми красителями 
20. Что из нижеперечисленного характерно для коревой пневмонии? 
1. Поражается доля легкого, 
2. Интерстиuиальная пневмония, 
3. В просвете а.1ьвеол экссудат с наличием гигантских клеток, 
4. В составе экссудата фибрин. 
5. В составе экссудата преобладают эритроциты. 
21. Какие морфrщогические изменения набпюдаются в :шмфоидно~! 
ткани при кори? 
!. Увеличение центров размножения фо..1Ликулов, 
2. Плазматизация 13-зависимых зон, 
3. На.1ичие гигантских многоядерных макрофагов, 
4. Увеличение Т-зависимых зон фол.1икулов, 
5. Уменьшение центров размножения фолликулов. 
22. Какие органы наиболее часто поражает возбудитель эпидемн<1е­
ского сыпного тифа? 
1.Кожа, 
2. Мелкие сосуды, 
3. Артерии крупного и среднего калибров, 
4. Симпатическая нервная система, 
5. Сердце. 
23. Укажите вид развивающихся при сыпном тифе васкулитов? 
1. Некротический, 
2. Пролиферативный, 
3. Бородавчатый, 
4. Мезоваскулит, 
5. Панваскулит. 
24. В каких органах не обнаруживаются сыпнотифозные гранулемы? 
1.Печень, 
2. Селезенка, 
3. Лимфатические узлы, 
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1.КостныйJ;tозr, 
5. Го.1овной мозг. 
25. 1 !азовите возбуд1-пеля скарлатин~.!? 
1. Р·семошещс'""'й 
3 Сине1·нойная палочка. 
-1. Микобактерия, 
5. Стафилококк 
26. Как назынаются изменения оболочек го.1овноrо мозга при менин-
гококково\1 J.!енинrите? 
l. Желтовато-зеленоватый "чепчик", 
2. Шагренсflый вид, 
3.Звецчатыйщщ. 
4. '"Волосатый" мозг, 
5. Сосочковый вид. 
27_ Чем обусловлены общие 11Jменен11я при скарл<1.тине? 
1. Виремией, 
2 Оппортунистической инфекцией, 
3. Токсемией, 
2. Некротичесюtяанr·ина, 
3. >JзвенныИ ко:IИт, 
29. Как называется RТ()рой период скарлатины'? 
1. Инфекционно-алпергический, 
2. [ОКСИ'-!еСКИЙ. 
3 Сепrический, 
4 l!екротический. 
5. Лltтентный 
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30. Назовите проявления второго периода скарлатины? 
1. Васкулит, 
2. Острый гломерулонефрит, 
3. Артриты, 
4. Эндокардит, 
5. Паренхиматозный неврит. 
31. Перечислите формы скарлатины: 
1. Токсическая, 
2. Септическая, 
3. Т оксико-сеrпическая, 
4. Латентная, 
5. Злокачественная. 
32. Перечислите формы менингококковой инфекции? 
1. Назофарингит, 
2. Гнойный менингит, 
3. Менингокоющемия, 
4. Г.'Jомерулонефр~п, 
5. Миокардит. 
33. Какой характер нос~п воспаление, развивающееся при менинго­
кокковом назофарингите? 
1. Катаральное, 
2. Дифтеритическое, 
3. Гранулематозное, 
4. Межуrочное, 
5. Геморрагическое. 
34. Какие микроскопические изменения оболочек головного мозга ха­
рактерны для .\lенингококкового менингита? 
1. Сосуды мягкой мозговой оболочки ло.1нокров11ы, 
2. Гнойны~! экссудат с фибрином в субарахноидапьном пространстве, 
3. Образование амилоидных телец, 
4. Большое коли•1ество слизи, 
5. Грану:1емы вокруг сосудов. 
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35. Назовите проявления синдрома Уотерхауса-Фридериксена? 
l. Острая почечная недостаточность, 
2. Острая сердечная недостаточность, 
3. Острая надпочечниковая недостаточность, 
4. Хроническая почечная недостаточность, 
5. Хроническая сердечная недостаточность. 
36. Назовите источники заражения дифтерией? 
1. Бациллоноситель, 
2. Больной человек, 
3. Домашние животные, 
4. Насекомые, 
5. Грызуны (крысы). 
37. Где развиваются местные изменения при дифтерии? 
1. Зев, глоточные миндалины, 
2. Конъюнкгивы глаза, 
3.Легкие, 
4. Верхние дыхательные пуги, 
5. Кожная рана. 
38. Назовите виды восnаления, развивающиеся во входных воротах 
nри дифтерии? 
l. Крупозное, 
2. Дифтеритическое, 
3. Катара.пьное, 
4. Гнойное, 
5. Гнилостное. 
39. Какие изменения развиваются в сердце при дифтерии? 
!. Токсический миокардит, 
2. Интерстициальный миокардит, 
3. Фибринозный перикардит. 
4. Возвратно-бородавчатый эндокардит, 
5. Диффузный мелкоочаrовый кардиосклероз. 
40. Что яв.1яется причиной возможной смерти в начале второй недели 
при дифтерии? 
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3. Стадия зажив.1ения язв, 
4. Стадия некроза гранулем, 
5. Стадия 4ис-rъ1х язв. 
46. Какие макроскопические признаки характерны ддя язв при брющ-
2. Расположены вдоль длинника кишки, 
3. Возникают на месте групповых фолликулов. 
3. Обрюование гранулем, 
4. Полнокровие, 
5. Все 11еречисленное неверно. 
3. А \ШЛОИДОЗ, 
4. Обра30вание rранулс'11. 
5. Петрификация. 
1 ЯJВЫ. 
2 Фибринозный энтерит, 
3. \1озrовидное набухание, 
4. !·ащренакишки, 
5. Образование •шстых я1в 
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тонкой 
50. Какие морфолоrические изменения развиваются при брюшном 
1-й неделе? 
4. Язвенный энтерит. 
5. Гнойный энтерит. 
51. Какие клетю1 nреоб:1адают в груnповых фолликулах тонкой кишки в 
стадии мозговидного набухант1 при брюшном тифе? 
52. Как называется 4-я стадия изменений пейеровых бляшек при 
брюшном тифе? 
1. Стадия мозговидного набухания, 
2. С1апия некроза, 
3. Ста.дня образования язв. 
4. Стадия чистых язв, 
5. Стадия заживления. 
53. В какую стадию брюшного rифа может рю~иться внутрикишечное 
кровотечение? 
l. В l-юста.цию. 
2. Во 2-ю стадию, 
3. В 3-ю стадию, 
4. В 4-ю стадию, 
5. 1З 5-ю стадию. 
54. Укююпс возможные 1311екишс'1ные ос.1о;кнсш1я при брюшном тифе? 
1. Гнойный перихондрrп гортани. 
2. Пневмония. 
3. Внуrримышсчные абсцессы. 
4. Восковидный некроз прям1>1х мыl1щ жшкr1'а. 
5. Остеомиешп 
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~~~}::~:~те возможные осложнеFJия местных изменений при брюш-
1. Ган грена кишки, 
2. Прободсни.с юны, 
3. Перитонит, 
4. Кишечное кровотечение, 
5. Все перечиспеннос неверно. 
56. Какие легочные осложнсоtнtя могут развиваться у больных брюш-
2. Пневмония, 
3. Фиброзирующи.й альвеО!IИТ, 
4. Абсцесс легких. 
5. Все 11еречи.сленное неверно. 
57. Нюовите вторую стадию холеры? 
1. Гастроэнтери.т, 
2. Пиелонефрит, 
3. Обе3вожи.вание, 
4. Язвенный ко.1ит, 
5. Фибринозный колит. 
58. Какие измснени.я 11аблюдаются в тонкой кишке в алгидный период 
2. Энтерю, 
3. Поли111,1, 
4. Некроз, 
5. Пиг'v!еюаци.я, 
59. Назовите 11уть заражения 11ри холере? 
1. ВоздуU1но-капе.1ьный, 
2. Парентера.r1ьный, 
3. Алиментарный. 
60. Назовите стадии (периоды) холеры? 
l. Энтерит, 
2. Алrидный период, 
3. Фибринозный колит, 
4. Язвенный колит, 
5. Гастроэнтерит. 
61. Укажите патогенетические механизмы местных изменений при 
холере? 
1. Повышение секреции изотонической жидкости, 
2. Повреждение клеточных мембран, 
3. Лимфостаз, 
4. Венозное полнокровие, 
5. Нарушение обратного всасывания жидкости. 
62. Укажите возбудителя дизентерии? 
1. Стафилококки. 
2. Стрептококки, 
3. Иерсинии, 
4.Шиге;шы, 
5. Вибрионы. 
63. Укажите стадии дизентерии в зависимости от изменений стенки 
кишки? 
1. Гнойный колит, 
2. Катаральный колит. 
3. Дифтеритический ко;шт, 
4. Язвенный ко.1ит. 
5. Стадия зажив.1ения язв. 
64. Какие факторы определяют развитие дифтеритического воспа.1е­
ния при дизентерии? 
1. Артериальное полнокровие, 
2. Глубина некроза, 
3. Действие токсинов, 
4. Вид эпителия, 
5. Повышение теvшературы. 
240 
65. Какие факторы определяют развитие сосудистых изменений в 
стенке кишки при дизентерии? 
1. Из!>'!енение рео;югических свойств крови, 
2. Повреждение стенки сосудов, 
3. Действие экзотоксина, 
4. Дейст11ие эндотоксина, 
5. Тромбоэмболия. 
66. Укажите кншеч.ные оспожнения при лизентерии? 
1. Парапрокгит, 
2. Флегмона кишки, 
3. Кровотечение, 
4. Амилоидоз, 
5. Пи:rеф.1еби гические абсцессы печени. 
67. Укажите внекишечные осложнения при дизентерии? 
5. Артриты. 
68. Укажите источник заражения при хо.тере? 
1. Бо:1ьной человек, 
2. Больное жив01ное, 
3. Ьольной че.1овек, больное живопюе, 
4. Вибриононоситель, 
5. Все перечисленное неверно. 
69. В каком отделе киwе,тика преоб.тадают изменения при XO!lepe? 
1. Тощая кишка, 
2. Подвздошная кишка, 
3. CлeriaJJ кишка, 
4. Ободочная кишка, 
5. Прямая кишка, 
70. Укажите клинико-\юрфо.1огичсскис проявления алгидного перио-
2. Некротический нефроз, 
3. Анасарка, 
4. Эксикоз, 
5. Гастроэнтерит. 
71. Укажите ЮJинико-морфо,101·ические изменения се.1сзенки нри хо-
2. Гипоплазия пуньnhl, 
3. Гиа:шноз строv1ы, 
72. Укажите несnецифичсские осложнения холеры'? 
1. Холерный тифоид. 
2. Абсцессы, 
3. Рожа. 
73. Укажите во1можные причины смерти больных хо,1ерой в а.лгиJ" 
2. Кома, 
3. Острая печеночная недостато•шость, 
5. Инсnкс"'"'""· 
74. Какие к:1иннко-морфо.1оrические из:.1енення лимфоузлов харак-
4. Серозно-ге~юrрагический лимфаленит, 
5. Отсутствие юменений в окружающих чумные бубоны тканях. 
75. Какие к.,1инико-морфо.1огt1ческие изменения характерны для кож-
3. Септицемия, 
4. 
76. Укажите пути заражения туберкулезом? 
1. Апиментарный. 
2. Аэрогенный. 
3. Трансмиссивный, 
4. Парентеральный, 
5. Все перечисленное неверно. 
77. Укажите морфологические прояв.1ения продуктивной тканевой ре-
3. Перви'!НЫЙ туберкулезный комплекс, 
4. Гранулема, 
5. Все перечис.1енное неверно. 
3. 1·нойное восналение, 
79. Укажите морфо.1огическое выражение первичного rуберкулеза? 
1. Казеотая пневмония, 
80. Укажите формы прогрессирования первичного туб1;:рку.1сза? 
1. Лимфогенная, 
2. Рост первичногu аффекта, 
3. и~плантационная. 
4. Гематогенная, 
5. Все перечисо1ешюс верно. 
81. У кажите варианты течения первичного туберкулеза? 
1. Зажинление очагов первичного комплекса, 
2. Затухание первичного туберку,1е1а, 
3. Генерализация процесса, 
4. Обратное рювип1е, 
5. Хроническое течение. 
82. Что характерно л,сн1 rематоrеннот ·1уберкулеза? 
!. Экссудативная тканевая реакция, гематогеююе раснространение 
тканевая решщия, гематогенное распространен ис 
интраюi1-нтикулярное распространение 
83. Укажите разновидности гематогенного туберку,1еза? 
1. Инфи.1ьтрспивный, 
2. Кюео1ная ~1невмовия, 
84. Укажите фор~у ге~атогснного туберкулеза с преи~1уществсю1ым 
2. Хрт1ический крупноочаговый, 
3. Фиброзно-кавернозный туберкулез, 
4. Инфильтративный туберку.1ез, 
5. Казетная нневмоню1, 
85. Что является исrочником развития гематогенного туберкулеза? 
1. Очаги Гона, 
2. Очаги Ашоффа-Пуля, 
3. Очаги гема1оген1юго отсева во внутренних органах, 
4. Очаги Симона, 
5. Очаги Ассмана-Редекера. 
2. Физико"ХИ\1ИЧеская, 
3. Эндогенная, экзогенная, 
4. Полиэтиологическая, 
5. Токсическая. 
87. Укажите формы вторичного туберкулеза? 
1. Гематогенно-диссеминированный, 
2. С вне:1егочными поражениями, 
5. Инфильтративный. 
в которую может перехо-
2. Острый каверн01ный, 
3. Цирран"ссшй, 
89. 1iаибо.1ее ва..tо·юе эпидемиологическое и патогенное значение для 
2.BГL1cel!acaшs, 
3. BrucellaoYis, 
4. Brucella abortus bovis, 
5. Bruce!Ja abortus suis. 
90. В течение бруце.;тлеза выделяют следующие стадии: 
l. Острая, 
2. Хроническая, 
3. Субклиническая, 
4. Подострая, 
5. Компенсированная. 
91. В течении хронического бруцеллеза выделяют следующие к.пини­
ко-морфологические формы: 
1. Сердечно-сосудистая, 
2. Желудочно-кишечная, 
3. Нейробруцеллез, 
4. Геnаrолиенальная, 
5. Сеmическая. 
92. В течении хронического бруцеллеза выде..1яют следующие клини­
ко-морфологические формы: 
1. Анкилотическая, 
2. Урогенита11ьная, 
3. Оmико-вестибулярная, 
4. Костно-суставная. 
5. Смешанная. 
93. Особенности бруцеллезной гранулемы: 
1. Сформированы эпителиоидными клетками, 
2. Встречаются клетки ПИJх~rова-Лангханса., 
3. Некрозы нехарактерны. 
4. Малое количество сосудов. 
5. Встречаются эозинофилы и плазматические клетки. 
94. Назовите хронические инфекционные заболевания, при которых 
развивается иммунное rранулематозное воспаление. 
1. Туберкулез, 
2. Селерома, 
3.Лепра, 
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4. Сап, 
5. Возвратный тиф, 
95. Какой вид продуктивного воспаления характерен для лепры? 
1. Интерстициальное, 
2. Гранулематозное специфическое, 
3. Гранулематозное неспецифическое, 
4. Полипозное, 
5. Конд1U1ломатоз. 
96. В какой гранулеме обнаруживают шары Вирхова? 
l. В rуберкулезной, 
2. В сифилитической, 
3. В лепроме, 
4. При склероме, 
5. При сапе. 
97. Назовите I01Инико-морфологические формы лепры. 
l. Лепроматозная, 
2. Кожная, 
3.Легочная, 
4. Туберкулоидная, 
5. Про:-.~ежуточная. 
98. Охарактеризуйте клеточный состав лепрозной гранулемы: 
1. Клетки Вирхова, макрофаги, 
2. Клетки Пирогова-Лангханса., 
3. Клетки Микулича., 
4. Лимфоциты, плазматические клетки, 
5. Гиа.1иновые шары. 
99. В какой гранулеме обнаруживают ю1етки Микулича? 
1. В туберкудезной, 
2. В сифилитической, 
3. При лепре, 
4. При склероме, 
5. При сапе. 
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100. Назовите клетки, участнующис в к..1е1очных кооперациях н 11~1-
3. Эпителиоидные к.1еnш, 
101. Типичными для ск..!еромы клетками Мику,111ча являю1·ся· 
1. Лимфоциты, 
цитоплазмой, 
4. Многоядерные к..1етки инородных тел, 
5. Гиапиновые шары. 
5. Некроз гранулем с гнойным распщщл.онисм 
прн сале 
104. Выберите признаки, отличающие гранулему при сапе от других 
2. Гнойное расптшление, 
5. Кариорсксис. 
свидетельствует развитие 
4. Относите.1ьная резистентность организма в отношении возбу­
дителя. 
5. Иммунодефицит. 
3. Borrelia recurrens, 
4. Aspergil!us fi.Jmigatus, 
5. Pasteurella pestis. 
107. Возбудителями лейшvrаниоза являются: 
1. Риккетсии, 
2. 
5. Микобактерии. 
108. Раз.1ичают с,1едующие клинико-анатомические формы лейшма-
11иоза: 
1. Висuеральная, 
2. Очаговую кожная, 
3. С,1изисто-кожная, 
109. Висцера.r1ы1ый .1еГ1шманиоз \Южет проявляться в с.1едующих 
формах· 
1. Острая, 
2. Подострая, 
5. Генера.1изованная. 
2. Эпитениоидные клетки, 
3. Эозинофилы и лаброuиты, 
4. fl1азматическис клетки, 
5. Лимфоциты и фибробласты. 
11 I Выберите воз\южные причины смерти болы1ых лейшманиозом 
3. Вторичные бактериа,1ьные инфеющи, 
4. 
5. Трс>мбспмfiс>о"" шссоччо; 
1 l2 Укажите пути переда•1и туляре'1ии: 
I. Контактный, 
2. Воздушно-капельный, водный, 
J. Половой, 
4. Алим~::нтарный, 
5. Через кровосос) щих насекомых. 
2. Гепатолиенапы1ую, 
3. Тифоидную. 
4. Оку,10-лимфоже.1езисl)'Ю, 
5.Легочную. 
114. Особен~юсги 1у.1яремийной гранулемы· 
3. Характерны некрозы в центре гранулем 
4. Не склонны к нагноению. 
5 Вс1речаются лимфоциты и полиморфно-ядерные нейтрофилы. 
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115. Дlя язвенно-л-1мфоже..Lезистой формы туляремии характерны 
5. Гиперплазия клеток ретику.10-эндотелиа.1ьной системы 
3. ,lегоlJной, 
4. Окуло-лимфожелезистой, 
5. Висцеральной. 
! 17. Все представленные ниже утверждения относительно сывороточ-
11ых антиге1юв и антител, связанных с вирусом гепатита В, верны, за 
1. Определение HBsAg в те•1ение более 6 мес. означает носитель­
ство, 
::.. Анти-НВsАg-антитела наб.1юдаются нри фульминантной фор-
мс ("1олние-носно\1) гепатите, 
З. 
те•1ение нескольких лет, 
5. 1iа.11и•шс анти-НВsАg-антител свидете,1ьствует о вьг;доровле-
118. Л.ля хронического активного ге11атита характерны следующие 
морфо,1оrИlJеские призншщ· 
1. Воспалите.Lьная инфильтрация только портальных трактов, 
5. Мостовидные нскро·зы. 
119. lln.я вирусного гепатита С справедливы следующие у·тверждения· 
1. Развиваете~~ только как суперинфекция, 
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2- Сопровождается высокой с.\1ертнос1ью бере~1снных, 
3. Вызывается частицей Дейна, 
4. Составляет большинство гепатитов, передаюшихся при транс-
120. Для циклической формы вирусного гепатиш А в желтуш110"1 11е-
2. В гепатоuитах гидропическая и баллонная дистрофия, опре;~с-
ляются единичные тельuа Каунсильмена, 
3. Встречаются матовостекловидные rепатоциты. «песочные>J ядра. 
4. Рых.,1ый, преимушсстве1шо лимфо~1акрофаrа~t.ный инфил1;rрю 
2. Парентера.1ьный, 
3. По,1овой, 
4. Воздушно-капельный. 
5. Трансп,1анентарный. 
122. У болыюго через 2 мес. после переливания крови 
4. Жировой гепатоз, 
5. Острый вирусный гепатит Е 
123. Укажите виды сепсиса 1ю :пиолосии? 
1. Септикопиемия 
4. Стафи.1ококковый 
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5. Пневмококковы~i 
2. Септицемия, 
3. Одонтогенный, 
4. Хирургический, 
5. Криrпогенный. 
125. Укажите от,1ичия сепсиса от других инфекционных болезней? 
l. Поли:пиопогичен, 
2. Возбудитель строго специфичен. 
3. Отсутствует цикличность течения, 
4. Не остш1.t1яст иммунитета, 
5. Сходность си.\11JТомо1:1 неза1;Jисимо от возбудите.1я болезни. 
126. Назовите общие морфологические изменения при сепсисе? 
1. Дистрофи•1еские из"'1енения в паренхиматозных органах, 
2. Васкулиты, 
5. Меж)точное воt:шtлсние паренхиматознь~х органо11. 
127. Какие изменения обнаруживаются в строме паренхиматозных ор-
5. Ги11ерJJлазия ЛИ'V!фоидной и кроветворной ткани. 
128. Укажите 'V!ССтные изменения в ор~·анах при септицемии? 
1. Общее ненозное полнокровие, 
2. А.\1И.10ИДОЗ, 
3. Гиалиноз стенок сосудов, 
4. Склероз, 
5. Гиперrшастические процессы в кроветворной и лимфатической 
129. Каков исход бактериального эндокардита? 
J . Развитие некроза, 
2. Круос>ЮС•"'""ый корJиюо<лсрщ 
4. Формирuвание порока. 
5. Развитие инфаркта миокарда 
сепсиса характерно образование метастатиче-
1. Септикоnиечия, 
2. Септицемия, 
3. Септический -.ндокардит, 
сепсиса характерно развитие эмбо.1ического 
1. Септицемия, 
2. Сешикоrшемии, 
3. Ссп111ческий эн.rюкарди·1, 
4 Хро"ИСОССООО<С 
перечисленвое верно. 
132. Укажите морфологические изменения се.,Lезснки при септицемии? 
1. Уне.1ичение размеров, 
2. Гипоплазия, 
3. Гиперплаз~1я, 
4. М11е.,1ои.Jная металлазия, 
5. Скудный соскоб пульпы на cpeie 
133. Укажите название сеmического эн,.~u1шрднта. раJtJнвающего,·я в 
НСИЗ.\1СНСННЫХ клапанах? 
1.J:>олезньБехтсрева, 
2. Болезнь Ulerpeнa, 
3. 
5. Болезнь Ходжкина 
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134. Укажите механизм возникновения абсцессов внутренних органов 
при септикописмии? 
1. Диссеминация, 
2. Тканевlli! %1бония, 
5. Интокс11кация. 
135. Укажите харакгерные морфо.1оги•1еские изменения при СПИДе? 
1. Очаги рюмяг'~сния и вакуолизации белого вещества сшшного 
мозга, 
2. Очаги демиелинизации, 
3. Фо1>ми1юесшис 
4. Ф°'лику"'i'"" гиперплазия лимфатических уз.1ов с после-
дующим истощением их лнмфоидной тк<1ни, 
5. ВИЧ- энцефало)Jие.1ит. 
136. Что характерно д.,1я •1етвертого периода СПИ!J;а? 
1. Истощение, 
2. Деменция. 
3. Оппортунистические инфекции. 
4. Увеличение коJшчества анп1-ВИЧ-аюител, 
5. Снижение количества вирусных антигенов. 
137. Укажите наиболее частоr·о во1будителя генита.:1ьноrо гернсеа? 
\.Вирус простого герпеса 1-го nша, 
2. Вирус простого герпеса 2-ro типа, 
3. Вирус 1·српеса 3-го типа, 
4. Внрус гер11еса 4-ro типа, 
5. Вирус rcpпec<18-ro типа. 
138. Наювюе 1>озможные пути переда'!н герпетнческой инфекции? 
!. Поповой, 
4. Воздущно-капе.1ьный, 
5. Фека.:1ьно-оралы1ый. 
ЭТАЛОНЫ ОТВЕТОВ НА ТЕСТ - ЗАДАНИЯ 
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ПРИЛОЖЕНИЕ 2. 
СИТУАЦИОННЫЕ ЗАДАЧИ ПО КЛИНИЧЕСКОЙ 
ПАТОМОРФОЛОГИИ ИНФЕКЦИОННЫХ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ 
]\jOi_J. Мужчина 34 лет забо:1ел остро: повыси.1ась темпераrура до 
ухудшалось: кашель, 
одышка. Бо.1ьной в бессознательном состоянии поступил в клинику, 
rде, несмотря tta проводимое лечение, умер. 
У родственников выяснено, что больной накануне заболевания 
обща.1ся с больным гриппом. 
При вскрытии в просвете трахеи и бронхов обнаружено гнойное 
содержимое, легкие при пальпации уплотнены, на разрезе ткань лег­
кого нестрого вида. В rо,1овном мозге име.:ш место сглаженность из-
вилин и борозд. 
При гистологическом исследовании легких выявлено: альвеолы 
заrюлнены серозно-семорраrическим экссудатом с примесью нейтро­
фильных лейкоцитов, во внутренних органах -- дистрофические изме-
Вопросы· 
1. Какое 3аболевание развилось у больного? 
2. Какая к.:1инико-морфологическая форма заболевания име­
ла \ICCTO у 60.'JЬНого'I 
3. Uхарак1·еризуйте изменения в легких, типичные для этой 
формы? 
4. Что яни.1ось причиной смерти больного? 
.,02. Ребенок 3-х лет заболел остро: температура тела повыси­
лась .с10 38,7°С', появи.1ис1_, выраженные слабость, одышка. При tiapac-
тающей асфнксии наступила с~ертt... 
При вскрыпш на слизистой гортанн и трахеи обнаружены жел­
товато-белые п.1енки, зш(рывающие их просвет; в мозговом слое над­
почечников .. кровоиз.1ияния. 1\1иокард на разрезе тусклый, дряблый. 
Гисто,1огически в слизистой 
ротические изменения и на..1ожения 
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и бронхов отмеЧШ1ИСЬ нек­
в сердце - жировая дис-
rрофия миок11рдиоцитов, отек строУы, полнокровие сосудов; в мозго­
вом слое надпочечников - некро1 и кровоиз.1ияния; в почках·- некроз 
Вопросы: 
!. Какое заболевание разви.1ось у больного? 
2. Охарактеризуйте изменения в гортани, трахеи, сердце, 11оч-
3. Как называется синдром, морфологическим проя1Jленисм 
Что явилось непосред..:твенной причиной смерти больного? 
ХоЗ. Муж•1ина 22 пет заболел остро: появи:rась сильная головная 
боль без qеткой локализации, возбуждение, рвота. Температура тела 
39°С. В течение суток развилась кома, и LJcpeз лва лня больной умер 
При вскрытии .\1ягкая мозговая оболочка желтовато- зеленова­
того цвета. отмечается ре1ко выраженная ст.1аженность из1Jи.1ин и бо-
2. Какой клшшко-морфологи•1еской форме соответствует к..1и-
ническая симптоматика? 
3. Что явилось непосредственной приqиной смерти бо.1ьного'? 
-'Ъ4. У муж'шны 35 лет ~юявилась общая сж1бость, ухудшился 
ашrетит. ~юявились боли в животе и жидкий стул (5-6 раз в день) с 
примесью с11из"1 и кровf!. На второй день заболевания появилf!сь гя­
нущие бо.'!И в области прямой кишки (тенез\1ы). К F!paqy .Jольной не 
обращался, леqи;~ся самостоятельно отвара\ш тран. Состояние боль­
ного прогрессивно ухудша.1ось н на 10-И день OfJ поступш1 в боль11иuу 
с клиническими оризнаками <шстрсrо живота". Несмотря на 11роводи-
'.ЮС лечение больной умер 
При вскрытии в брюшной !lолости в1,1явлено ОКl)ЛО одног1) JHПJXI 
мупюй сероватой жидкости, на 6рюши11е - н<J..1ожения фнfiринJ. Н 
сиr'v!овидной кишке обнаружены 'v!ножестве~шые я:>вы с неровными 
краями, проникающие на разную глубину в стенке кишки, и два пер-
форационных отверстия. 
Пр11 бактериологическо'I! исследовании кишечного содержимо-
1 о выяв.1ены шиге.1лы Гри1орьева-Шига. 
Вопросы· 
l. Какое заболевание развилось у больного? 
так был контакт 
с животны);!) на коже правой голени появилась пустула. заполненная 
геvюррагичсским содерЖИ);!Ы'I!. К врачу не обрашанся. Через несколь­
ко дней состояние больного ухудши.юсь: 
ские узлы слева, под);!ЫШечные и шейные лимфати'~еские узлы, поя­
ви.'Iась одышка. тахикардия, тсмпера1)ра тела поднялась по .19,5°С. 
Больной бы,1 доставлен в больницу, где через сутки наступи.та смерть 
'"''мф,пи""""" )"Л~- е<•ро,ио-' смс•рреси"'""' 130Спаление, 
отек, участки некроза и гнойного рас11Jrавления окружающих тканей; 
- селезенка резко уве.1ичена, с очагами некроза и лейкоцитарной 
инфи.1ьтраuии: 
- в легких макроскопически - участки уплотнения серо-желто­
красного ц13ета, микроскопически ·- серозно-геморрагический экссу­
дат в а,'!Ьвсолах; 
- в 'v!иокарде н печени - жировая дистрофия: 
- в почках - некроз эпитею1я почечных кана.1ьцев; 
Вопросы: 
1 Какое заболевание ра1ви.1ось у больного? 
2 Какой форме этого заболевания соответствует клиническая 
СИ\.IПГОМ~пика? 
3 Какие ос.;~ожнения разви.1ись у больного? 
.1'06. Гсроиноный нарко~1ан 27 .rет доета&1ен в больниuу в тяже­
лом сосюянии с желтухой. Из ана);!неза и3вестно, <по в течение не­
скольких лет его беспокои.1и в области 11ечени. При обследовании вы­
явлены множсствснr1ые мелкие кровоизлияния в коже, уве;тичение пе-
Вопросы: 
!) Какое заболевание имеет место у больного? 
2) Назовите пуп, передачи инфекции 
3) Какие морфологические и>менения можнn 0611аружи rь в био-
птате печени? 
4) Каков прогноJ заболевания для данноIО больного. 
Хо7. Больному 40 .1er с ктщическим:и про11в.1ениями желтухи. не­
резки);! подъемом траr~са\1инm, выполнена П) нкционная биопсия пс­
'rени. Н гистологическо);! Jаключении отмечено, что с1руктура пече­
ночных доле11. сохранен~~, воспалитслы1ая ю1фильтрания, предстая­
.1снная лимфоцитами с примесью \.!акрофагов, и отсутс1вием п.1азмо­
цитов .. 1имфоидных фол.1ик).1ов, ограничена портат,ной с1ромой и вс 
ПЖIСТИНКИ. Кроме того, ПО:>1ИМО 
слабо в1,1раже11ноii 
гепатоцитов. О1сутствуют 11ризнаки <шатовостеклови.11--10ЙJ> цито­
плазмы гепатоцитов; (<ПеСо'нtыс ядра» и 1е.rьца :V1J,1лори нс выявлены 
вероят11ый диагноз? На основании ка;,их морфоло­
гических признаков его \1ож1ю предположить? 
2) !JаJов>не путь передачи инфекции 
3) Каков прогноз заболевания дпя 1ын~юго болыюго . 
.'~08. Ьолыюй 47 лет, шщтельнос вrем11 стра:щвший лспроi1 
скон•1ался в лепроюрии. После проведения ау1lтсии н протоколе 
вскрытия огмсчено, что у )Мершего И\1еются п.юско-ВJщв,lенный нос, 
рс>юJ выступаюшис надбровные дуги; щеки, губы и поµGородок име­
ют дольчатый вид Отмt:чено выпа;tение бровей. Резко выраженного 
поражения локтевых и малобсрновых нервов нс выявлено. Кроме то-
обнаружс1~~1 бо,rыuие белые плотые почкн. 11~1еющие салы~ый 
260 
блеск, фибринозные перикардит, плеврит, многочисленные мелкие 
эрозии по ходу желудочно-кишечного тракта, сливающиеся сероватые 
очаги в обоих легких. 
Вопросы: 
1. Какая форма лепры имела место у больного? 
2. С чем связаны подобные изменения в коже, и их гистологи­
ческая картина? 
3. Какие образные названия получили изменения лиuа, харак­
терные для этой формы болезни? 
4. Какова причина смерти данного больного? 
№9. У туриста через 3 месяца после возвращения из Индии поя­
вилась слабость, снижение аппетита, небольшая СП!Iеномегалия. В 
дальнейшем развилась во:шообразная лихорадка с подъемами темпе­
раwы до 40°С с ремиссиями от нескольких дней до нескольких не­
дель. Оп.!ечена rепатоспленомеrалия, увеличение периферических, 
мезентериальных, перибронхиальных лимфаmческих узлов, кашель с 
кровавой мокротой. В дальнейшем больной резко похудел, в крови 
выявлен аrранулоцитоз, развились геморрагический синдром с крово­
излияниями в кожу, слизистые оболочки, носовые и желудочные кро­
вотечения, асцит и отеки. За несколько недель до смерти отмечались 
выраженная сштеномегалия, «фарфоровый» полупрозрачный вид ко­
жи с землистым отrенком. Общая продолжительнось болезни соста­
вила 6 мес. В препаратах костного мозга обнаружены Leischmania 
chagasi. 
Вопросы: 
] . О каком заболевании и какой ero клинико-морфологической 
форме идет речь? 
2. Каковы наиболее вероятный источник инфекции и пуrь пе­
редачи? 
3. С 4ем связано развитие геморрагического синдрома? 
4. С какими морфологическими изменениями связана спrтено­
меrа-лия и асщrг? 
№ 1 О. У заrоrовщика шкурок ондатры при обработке материала 
случайно травмировались кожные покровы кисти. Спустя 5 дней в об­
ласти ссадины появилась папула 1,5 см в диаметре, вскоре сменив-
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шалея пустулой, 
.1ись симптомы 
затем и·Jъязыuтась. В течение неде:1и появи" 
интоксикации, лихорадки, развился регионар-
ный болезненный Jlи:vrфаденит. На 5 день заболевания выявлена по-
ложительная внутрикожная проба с тулярином. 
ми<шю,-ш,рф<>с<оси<ее>"' форма туляре!.1ИИ развилась 
у больного? 
2. Как называется туляремийный "~имфаденит и какие измене­
ния можно обнаружить при его .\юрфологическом исследот1нии? 
3. Какова вродо,1жительность и исход этой формы забо.1ева-
ния? 
N~l 1. У мужчины через 2 неi.\ели посJ1е употребления просто­
кваши появи.'1ось недомогание, уто.ч:ляемость, снизился аппетит. Че­
рез 5 дней появилась лихорадка с ознобами, проливными пота!.:lи, 
патосп,1еномегалия, кратковре!.:lенные боли в 
состояние не нарушалось, появились явления 
однако общее 
При обследо-
вании обнаружены увеличенные безбо,1езненные шейные лиJ.:1фоу·с1.JJ,[ 
до 2-3 см, катаральное воспаление верхних ,1ыхательных путей, нерез­
кое увеJ1ичение и болезненность печени и се,1езенки. Серологическая 
реакция Райта положительная. Через 1,5 мес. Си'l!птомы заболевания 
угасли, а из крови и мочи выделена культура бруце,1л. 
IЗопросы· 
1) Какая клиническая фор\1а бруцеллеза и~1еет место у больно-
ro? 
2) С каки\.!и морфолоrичесю1ми изменения.\1и связаны к.1иниче-
ские проявления этоrо заболевания? 
3) Какое течение в далы1ейше!.1 может приня ~ь забо,1евани1:? 
_,О 12. У ветеринар<~ через 4 ,1ня 1юсле контал1а с бо;пной лоша­
дью появился озноб, повышение температуры тепа до 39,5°С с бо.1f,­
шими суто•1ными размахами, rоловная боль, слабость, разбитос1 ь. На 
кисти появилась рожистоrтодобная инфи.1ьтра11ия, на ней - rrавул:э. 
красно-багрового цвета, вскоре .::менившаяс11 лустулой. Через 2 дн11 на 
ее месте образова..1ась язва с подрыrы\1и краям11 и '~са.rтьным» дном 
Развился регионарный лимфаденит. А дальнейшем у больного появи­
лись кровянистые ттыделения из носа, симптомы сливной пн~:в.~юнин, 
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гнойные артриты, увеличение пс•1сни и селезенки. n периферической 
выявлены лейкоuитоз с нейтрофильным сдвигом, повышение 
Проба с маллеином, выпо,1ненная на 10-й день заболевания, да­
ла положитслhНЫй результщ Через 3 недели от начала заболевания 
больной умер. 
2. Какие еще юменения мо1·ут быть обнаружены при данной 
форме заболевания? 
3. С какими другими инфекuионными заболеваниями необхо­
димо дифференuировать данное заболевание? 
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!) 
2) 
ОТВЕТЫ НА СИТУАЦИОННЫЕ ЗАДАЧИ 
и патоморфо,1огические щшныс указывают на 
то, 'ПО у больного развилась тяжелая форма гриппа с "1сго•шыми ос-
3) Основные изменения ра1нш:~аются в бронхиальном дереве 1-1 
.1еrочной 11аренхиме: в бронхах ссрозно-rнойное воспш1е1ше, харак­
терен деС1руктивный панбронхит, возможно образование острых 
бронхоэктазов, очагов ателектазов и острой эмфиземы. llpи rриппо~­
ной бронхопневмонии (чаще вовлекаются в процесс сегменты), легкие 
уве.1ичены в рю:.1ерах. на разрезе песrрые - «большое 11естрое гриr1-
позное легкое». Гисmлоrически в а"1ьвсолах определяется серозно­
геморрагический экссудат с примесью большого коли'Jества нейтро­
филъных лейкоцитов, ин01·да обнаруживаются участки абсцедирова-
ния, кровоизлияний, ателектаза, остrой эмфиземы. 
4) Причиной смерти больного явился отек головного мозга с 
дислокационным синдромом и .1сгочно-сердечная недостаточность 
№2. 
1) Дифтерия. 
2) В трахее и гортани - ф11брино3ное восг~але1шс, в сердце -
токсический миокардит, в почках - 11екроти•1еск11й нефроз, в надпо­
чечниках - кровоизлияния и некроз, ведущие к острой надпочечнико­
вой недостаточности. 
3) Синдром Уотерхауса-Фридсрсксена 
4) Острая сердечная недостаточность. 
№3. 
J) \1снингококковая инфекция. 
2) К1иническая симптоматика соотвектвует гнойно~1~ менингиту. 
3) Отек головного мозга с дис1окационным синдромом. 
№4. 
1) Дизентерия. 
2) У больного разви,1ась стадия язвенного колита (стадия обра­
зования язв). 
3) Перфорация толстой кишки с последующим перитонитом. 
x~s. 
1) Чума. 
2) Клиническан карти~rа соответствует кожно-бубонной форме 
3) У больного разви;1ся .1имфаденит, очаговая пневмония, дис­
трофические изменения внутренних органов, некротический нефроз, 
отек го"1овноrо мозга. 
1) гепатит, ассоциированный с вирусо"1 
сколько лет), на.1ичи:е анти-НВсАg-антитела. 
2) Путь передачи паре11тсральный, в данном с;rучас высока ве­
роятность инфицирования через нестсри.1ьные шприцы, хотя нс ис­
ключен и половой путь псреда•ш. 
3) В биоптатс 
видных некрозов в сочегм1щ1 с очаговой и.1и 
цией звездчатых ретикулоэндотс,1иоцитон и к.,1еток холанr·иол. 
4) llро:·ноз неблагоприятный: заболевание нроrрессирует (ло 
высокими показате.1я~ш трансаминаз и наличием 
и вероятнее всего приведет к развитию цирроза печени и 
смерти от хронической печеночной недостаточности. 
Хо7. 
l) У бо.1ы-юго хронический персистир)'ЮЩИЙ гепатит. Об этом 
свидетельствует натшчие Fюсrн1ления, ограниченного портальными 
трактю.ш, и отсутствие некрозов гепатоцитов. Аутоиммунный харак­
тер восшшсния позволяет отвергнуть отсу-rствие в инфильтрате лим­
фоидных фолликулов и пла·зматических клеток. Для алкогольного ге­
патита характерно каличис алкогольного гиалина - телец МэJ1лори 11 
лейконитарной инфильтрации. чего у данного больного нет. Косвен-
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ные морфологические признаки гепаппа В - щ"1атовостекловидные» 
гелатоцитс.1 fl <mесочные ядра» также отсутствуют, а имеюrцанся на­
ряду с белковой жировая дистрофия гепатоцитов характерны д.1я ге­
патита С. Поэтому наибо.1ее вероятный диагноз - хронический перси­
стирующий гепатит, ассоциированный с вирусом гепатита С 
2) Путь передачи инфекции - парентеральный 
3) Хронический персистирующий гепатит имеет, как правило, 
хороший прогноз. Однако больной нуждается в периодическом на­
блюдении. 
№8. 
сливающиеся между 
собой узелки (лспромы), сос1\тщие из эпитслиоидных клеток с не­
большим количестном плаз11нпи•1еских к.теток, гислюцитов и множе-
спюм \1икобактерий. 
<~Львиное» лицо, нос «бульдога>). 
№9. 
1) На основании описанных в условf!И зада'iи к.:шнико­
эпидемиолоп1ческих .L1а1шых и обнаружении l,eischrnania chagasi у 
у!.1ершего имел<1. место висцеральная фopvra нейшманиоJа 
2) 1 lаиболее значи'l-1ыi1 д:1я заражснпя ,1юдей источник в сель­
ских и городских местностях - собаки. Менее важн1>1ми ;1л>1 заражения 
ЯВ:IJ.IЮТСЯ природные ИСТОЧНИК(1 - щака.:~ы, лисы. барсуки, гр1,1зу11ы). 
Путь попадания инфекции - транс"!иссивный, через укусы москитов. 
3) Геморрагический си11дром обус.1оы1еff тромбоцитоnенией 
вследствие нарушения костномозговоr·о кроветв,)рения из-за размно­
жения лейшманиi1 в костно.\1 \юзге. 
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4) Интенсивное размножение лейшманий в гиперплазирован­
ных макрофагах селе;енки обус.1авливает ее резкое увеличение. По 
той же причине происходит гиперплазия звещчатых ретикулоэндоте­
лиоцитов печени, играющих функцию '11акрофагов, что 
сдавлению и атрофии гспатоцитов с последующим ии"орлс>буллриым 
фиброзо'\1 печеночной ткани, развитию портальной гипертензии и ас-
XolO. 
! ) В данном случае имела \:!есто язвенно-лимфоже.1езистая (бу­
бонная) форма 1)',lЯремии. 
2) Занос туляремийных бактерий в регионарные лимфатические 
узлы и их размножение вызывает воспалительные явления - лимфаде­
нит или ту.1яремийный бубm1. Гибель бактерий сопровождается выде-
лением эндотоксина, уоиии">юс<есо развитие местного патологиче­
ского процесса. формируются '"""ф'""°'и' 
ту.1яремийные грану;1емы бе.10-желтого uвета диаметром '11М. При 
микроскопии в центре грану.тем обнаруживают участки некроза, ок­
руженные эпителиоидными кпетками и валом из лимфоцитов с при­
месью нейтрофилов. Гранунемы скпонны к нагноению с последую­
щим рассасывацием либо длительны.\:! склерозированием. 
3) Данная форма туляремии как правило протекает 1-4 мес. и за­
канчивается выздоровлением, хотя t1 значитслr.ной части случаев за­
болевание может принимать затяжное течение. 
J'foll. 
1 ) У больного острый бруцеллез. 
2) Патологоанатомические изменения при бруцеллезе поли­
морфны. Преи:.1у1uественные изменения выявляются в соединитель­
ной ткани различных органон, характер и степень выраженности ко­
определяет<.:я фазой развития 1~ат0Jюгического процесса. В ост­
фазе заболевания возникают экссудативно-воспалительные изме­
нения в лимфоуJлах и внутрент1х органах (печень, селезенка, кост­
ный мозг и др.J с разв1пием в них серозного воспаления. Возникает 
""'"'""°""О-f""""""й васкулит. В rюдострой и хронической фазах 
процесса продуктивно-воспалительные изме11ения с об-
разО!!а1шсм специфических бруцеллезных гранунем. преимуществен-
своевременном лечении ча"-ть больнЬLх выздорав.1ивае1 
через 1-2 года. Однако у значительной 'rасти бопьных заболевание за­
тягивается и переходит н подострую 11 формы. Это свя-
занос тем, что на поздних сроках ои-рой 
а:шсргичсекая перестройка организJ..ш, а также с по·щним началом ле­
чения, после которого даже при полном 11С'1е·Jновении клинических 
симптомов 1J организме сохраняютсJ1 бр)I1С.1.1ы .. 1окми·юванные в 
макрофагах внутренних органов. Д;1ите.пьная персистенuия 
сочетании с такими факторами как стресс, переохлаждение, 
ские перегрузки и т.д. приводят к втори•1ной генерализации инфекции 
и развитию рецидивов 
Nol2. 
1) С учетом зrшдемиологическоrо анамне,щ (контакт с бо.1ьной 
лошадью). клинической картины, nро;tолжительности болезни и по­
ложительноii пробы с маллеином 60;1ы-ЮJ..!У можно поставить диагноз 
данная форма заболенаню1 протекае1 с 1е11ерали­
за11ией инфекции по 1ипу септикопиемии с обрюотшие'v! м11uжества 
1·ранулем в различных органах и их последующим нагноением, по~ш­
)..10 l1писанных ИJJ..1енений зачастую можно обнаружюь aGcueccы 
внутренних орп:шоu (почки, печень, селезенка. )..IИокард. яички) и 
мышц, гнойные остсо)..tиешпы. пусту,1ещая сыпь на коже и с.lизистых 
060,1очках. Часто возникает пнев'v!ония с гнойной деструкцией 
3) Са11 необходимо дифференцировать с заболеванияv~и, имею­
щими сходные местные и общие проявления: чума, 11а·1)'р~льная оспа. 
псевдосал (мелиuндш), сибирская язва, фурункуле·:~, пустунешый си­
филис, .lи'v!фатнчссю1х ушов, ссптикош~емня, вызванню1 
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